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VI  Vorwort. 

Vorgänge,  darüber  braucht  nicht  diskutiert  zu  werden.  Aber  was 
gemeint  wird,  ist  deutlich:  das  Verfahren  bindet  sich  nicht  an  die 
Voraussetzung  und  die  Notwendigkeit  eines  physiologischen  Ver- 
ständnisses der  pathologischen  Erscheinungen,  sondern  es  geht  prak- 
tisch und,  wie  man  zu  sagen  pflegt,  „empirisch"  vor,  nach  Art  der 
beschreibenden  Naturwissenschaften.  Von  einer  scharfen  Beob- 
achtungsgabe, der  Fähigkeit  zu  kombinieren  und  dem  Besitz  einer 
großen  Reihe  von  Erinnerungsbildern  wird  der  Erfolg  abhängen. 
Der  Unterricht  muß  eine  möglichst  große  Zahl  von  Kombinationen 
vorführen.  Aber  das  Alter  und  die  eignen  „Erfahrungen"  lassen 
sich  nirgends  ersetzen;  das,  was  man  wissen  will,  lernt  man  erst 
nach  vielen  Jahren  eigner  Tätigkeit  kennen  und  beurteilen. 

Demgegenüber  betrachtet  eine  rationale  Diagnostik  die  Sym- 
ptome als  den  Ausdruck  einer  gestörten  Funktion  und  wird  bei 
ausreichender  Kenntnis  der  Physiologie  und  der  theoretischen  Pa- 
thologie Sitz  und  Art  der  Krankheit  auf  direkt  induktivem  Wege 
ableiten  können.  Zweifellos  das  Ideal  unserer  Diagnostik  und 
die  Diagnostik  der  Zukunft,  an  deren  Errichtung  wir  mit  allen 
Kräften  arbeiten!  Auch  sie  wird  natürlich  auf  die  Persönlichkeit  des 
Arztes  und  seine  eigene  „Erfahrung"  den  größten  Wert  legen 
müssen,  denn  die  pathologischen  Symptome  äußern  sich  am  kranken 
Menschen  als  Individuum  und  durch  die  Art  seiner  Persönlichkeit 
außerordentlich  verschieden.  Es  wird  deswegen  in  der  ärztlichen 
Tätigkeit,  selbst  wenn  die  wissenschaftliche  Entwicklung  einer  fernen 
Zukunft  sie  so  rational  als  nur  denkbar  zu  gestalten  vermag,  immer 
das  Persönliche,  das  Menschliche,  das  Künstlerische  eine  außer- 
ordentlich wichtige  Rolle  spielen,  von  der  Wirkung  des  Menschen 
auf  den  Menschen  gar  nicht  zu  reden!  Aber  die  Grundform  der 
Betrachtung  ist  hier  eine  exakt-naturwissenschaftliche  im  Gegen- 
satz zu  der  beschreibenden  Methode. 

Gegenwärtig  leben  für  die  klinische  Medizin  beide  Betrachtungs- 
formen nebeneinander.  Wir  kennen  einzelne  Krankheitszustände, 
für  deren  Darstellung  die  rein  empirische  durchgeftihrt  werden  muß, 
andere,  welche  schon  die  rationale  gestatten.  Häufiger  noch  wird 
ein  Teil  der  gleichen  Krankheit  durch  Beschreibung,  ein  anderer 
Teil  biologisch  analysiert.  Wer  Arzt  und  Patholog  sein  will,  muß 
beides  zu  lernen  und  zu  beherrschen  versuchen,  freilich  eine  Auf- 
gabe, deren  Größe  mit  Schrecken  erfüllt  und  dauenid  in  Unruhe 
erhält.  Für  den  Fortschritt  unseres  Fachs  als  Wissenschaft  wird 
es  bedeutungsvoll  sein,  daß  wir  im  Einzelfalle  stets  scharf  unter- 
scheiden, wann  wir  ^empirisch"  und  wann  wir  biologisch  vorgehen. 
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ist  aber  ohne  sorgfältige  Berücksichtigung  der  am  Tier  gegebenen 
Verhältnisse  nicht  mehr  möglich. 

Ich  will  nicht  davon  sprechen,  welche  Aussichten  in  der  Zukunft 
auch  für  die  Pathologie  die  vergleichende  Methode  eröflFnet;  schon 
Peter  Frank  hat  das .  hervorgehoben.  Sie  hat  für  unsere  Auf- 
gaben bisher  wohl  nur  deshalb  eine  so  geringe  Rolle  gespielt, 
weil  uns  tatsächlich  vorerst  noch  die  äußere  Möglichkeit  und 
Gelegenheit  fehlt,  sie  auszuüben.  Aber  wenn  die  Pathologie 
nicht  ernstlich  hinter  den  anderen  Zweigen  der  Biologie  zurück- 
bleiben will,  werden  wir  mit  aller  Energie  danach  trachten  müssen, 
eine  enge  Verbindung  zwischen  pathologischen  und  tierärztlichen 
Laboratorien  zu  erreichen,  damit  die  vergleichende  Methode 
auch  in  unserer  Wissenschaft  das  Bürgerrecht  erhält.  Indessen 
schon  jetzt  brauchen  wir  das  Tier  in  ausgedehntestem  Maße  zui- 
Ausführung  des  pathologischen  Experiments.  Dieses  ist  uns  bereits 
ein  unentbehrliches  Hilfsmittel  für  das  Verständnis  der  patholo- 
gischen Vorgänge  am  Menschen  geworden.  Für  seine  Verwertung 
müssen  wir  aber  natürlich  die  Unterschiede  zwischen  den  morpho- 
logischen und  funktionellen  Verhältnissen  der  benutzten  Tierspezies 
einerseits,  des  Menschen  andererseits  dauernd  im  Auge  haben. 

Femer  kommen  innerhalb  der  gleichen  Spezies  sehr  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten  vor.  So  gibt  es  einzelne  Menschen, 
bei  denen  im  Magensaft  auf  der  Höhe  der  Verdauung  ungebundene 
Salzsäure  nicht  vorhanden  ist,  während  die  große  Mehrzahl  solche  hat. 
Dabei  kann  jenen  Individuen  ohne  freie  Salzsäure  jede  Beschwerde, 
jede  Störung  derVerdauung,  j  edeHerabminderung  der  Leistungsfähig- 
keit vollkommen  fehlen.  Man  wird  sie  also  unseres  Erachtens  nicht 
als  krank  bezeichnen  dürfen.  Aber  ich  gebe  zu:  hier  beginnen  die 
Grrenzen  ineinander  zu  fließen.  Und  erst  recht  wird  das  der  Fall 
sein,  wenn  ein  Mensch  klar  und  deutlich  nachweisbare  Funktions- 
störungen irgendwelchen  Organsystems  viele  Jahre  lang  hat,  durch 
diese  aber  nicht  im  geringsten  in  seiner  Leistungsfähigkeit  beein- 
trächtigt wird.  Solch  ein  Mensch  ist  in  der  Theorie  krank.  Für 
das  praktische  Leben  würde  man  ihn  so  bezeichnen  können,  aber 
dies  nicht  zu  tun  brauchen. 

Der  Arzt  muß  sich  in  Hinsicht  auf  diesen  Punkt  der  sehr 
verschiedenen  Aufgaben  des  theoretischen  Verständnisses  und  des 
praktischen  Handelns  in  seinem  Berufe  klar  bewußt  sein.  Wir 
haben  hier  nur  mit  dem  ersteren  zu  tun.  Aber  es  ist  vielleicht 
nicht  überflüssig,  auch  an  dieser  Stelle  daran  zu  erinnern,  daß 
vom  Arzt  manche  in  theoretischer  Beziehung  kranke  Leute  für  das 
praktische  Urteil  als  gesund  angesehen  werden  dürfen.    Jetzt,  da 
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Doch  hat  diese  Unterscheidung  in  dem  genannten  Sinne 
keinen  wirklichen  Wert,  weil  sie  gewissermaßen  eine  zufällige  ist, 
abhängig  von  dem  augenblicklichen  und  daher  zufälligen  Stande 
der  Forschung. 

Eine  vollständige  Theorie  dar  pathologischen  Erscheinungen 
wird  sowohl  die  Störung  der  Funktion  an  den  erkrankten  Zellen 
und  ihrem  Zusammenwirken  als  auch  die  Art  ihrer  physikalischen, 
chemischen  und  morphologischen  Veränderungen  umfassen.  Gegen- 
wärtig sind  aber  nur  bei  den  wenigsten  Krankheitszuständen  unsere 
Kenntnisse  so  weit  vorgeschritten.  Für  eine  Anzahl  kennen  wir 
lediglich  die  Störung  der  Funktion  und  den  anatomischen  Prozeß, 
in  anderen  vorwiegend  den  chemischen,  bei  einer  dritten  Reihe 
wissen  wir  wesentlich  von  bestimmten  Funktionsanomalien,  ohne 
daß  die  morphologische  oder  chemische  Grundlage  bisher  hätte  er- 
mittelt werden  können. 

Die  Ausbildung  unserer  Kenntnisse  hängt  in  erster  Linie  davon 
ab,  wieweit  die  zur  Verfügung  stehenden  Methoden  der  Forschung 
sich  der  zu  lösenden  Aufgabe  als  gewachsen  erweisen.  Das  ist  für 
verschiedene  Krankheitszustände  sehr  verschieden,  daher  die  für 
die  einzelnen  Organe  so  ungleichmäßige  Entwicklung  unserer  Kennt- 
nisse. Es  kommt  dazu,  daß  zu  bestimmten  Zeiten  bestimmte 
Arbeitsrichtungen  unter  dem  Einfluß  hervorragender  Geister  be- 
sonders in  den  Vordergrund  treten.  Rangstreitigkeiten,  welche  Be- 
trachtungsweise —  die  funktionelle,  chemische  oder  morphologische 
—  zu  der  Aufklärung  der  krankhaften  Erscheinungen  am  meisten 
beitrage,  wurden  und  werden  noch  heute  vielfach  erhoben.  Das 
Müßige  solcher  Diskussionen  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  insofern 
als  eben  alle  diese  Arten  von  Veränderungen  notwendig  zusammen- 
gehören —  wobei  natürlich  nicht  geleugnet  werden  soll,  daß  in 
bestimmten  Fällen  eine  Betrachtungsweise  besonders  helles  Licht 
für  das  Verständnis  eines  Vorgangs  gebracht  hat.  Unter  allen 
Umständen  aber  ist  es  für  ein  endgültiges  Urteil  notwendig, 
jeden  krankhaften  Prozeß  von  allen  Seiten  ansehen  zu 
können. 

Die  Ursache  für  das  als  krankhaft  bezeichnete  Verhalten  der 
lebendigen  Substanz  kann  nur  darin  zu  suchen  sein,  daß  sie  unter 
abnormen  Bedingungen  lebt  und  daß  es  ihren  regulatorischen  Fähig- 
keiten nicht  gelingt,  die  dadurch  erzeugten  Einwirkungen  vollständig 
auszugleichen.  Das  Abnorme  liegt  zuweilen  in  einer  fehlerhaften 
Organisation  des  Protoplasma.  Es  wird  entweder  bereits  in  krank- 
haftem Zustande  erzeugt,  oder  es  beginnt  sein  Leben  zwar  normal, 
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:.-i*rr  Orsrane  unter  pathologischen  Verhältuissen  aus- 
*.r. Arid^rzns^tzen.  Wir  versuchen  die  Bedingungen  kennen  zu 
irrr.^Ti.  anter  weichen  das  pathologische  Geschehen  sich  einstellt 
-^stA  wir  hf-mühen  uns  .-schließlich  seinen  Verlauf  in  den  einzelnen 
K ran kh«;it»zn ständen  zu  verstehen. 

Tjasi.  w;f^  wir  als  pathologisches  Geschehen  zusammenfassen, 
^i^jrreift  zwfri  Reihen  Vorgänge  von  prinzipiell  verschiedener  Be- 
dfrütung  in  «lirh.  l)if  einen  sind  durch  die  direkte  Wirkung 
der  KrankheitHfir*!arhe  hervorgerufen.  Z.  B.  die  Verändemng  des 
Nieren^pitheln  h^-i  Suhlimatintoxikation  darf  als  eine  direkte  Folge 
des  Durr-htritts  von  Quecksillierverbindungen  durch  die  Nieren 
angesehen  werdf?n.  D^-nigegenüher  stellt  die  Dilatation  des  linken 
Ventrikels  bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  eine  Reaktion  des 
Organismus  auf  den  Ventilfehler  dar.  Diese  ist  nichts  an  sich 
Krankhaftes,  sondern  der  Austiuß  einer  Heilbestrebung  des  Körpers. 
Für  die  rein  theoretische  wie  praktische  Betrachtung  besteht  natür- 
lich zwischen  beiden  Arten  von  Vorgängen  der  denkbar  gröBte 
Unterschied.  Eine  wie  große  Rolle  dieser  vor  allem  für  die  Frage 
der  Behandlung  spielt  leuchtet  ohne  weiteres  ein.  Wir  müssen 
versuchen,  jede  Krankheitserscheinung  nach  einer  dieser  beiden 
Richtungen  hin  zu  charakterisieren.  Gewiß  sind  wir  da  am  Ejranken- 
bett  zurzeit  oft  recht  einseitig,  zum  Schematismus  geneigt  und 
keineswegs  immer  auf  dem  richtigen  Wege. 

Für  das  Verständnis  des  ganzen  Gebietes  der  Pathologie  ist  das 
vorliegende  Buch  also  lediglich  eine  Ergänzung  der  Werke  der  all- 
gemeinen Pathologie  und  speziellen  pathologischen  Anatomie.  Die 
Auswahl  des  Stoßes  war  durch  die  Art  und  Weise  bestimmt,  wie 
die  Vertretung  der  Pathologie  auf  den  deutschen  Hochschulen  nach 
der  Sitte  geregelt  ist.  Ich  habe  das  gebracht,  was  mir  als  innerem 
Kliniker  am  nächsten  lag.  und  manche  Gegenstände,  welche  in  den 
Lehrbüchern  der  allgemeinen  Pathologie  besprochen  zu  werden 
pflegen,  z.  B.  die  lokalen  Zirkulationsstörungen,  obwohl  sie  direkt 
zum  Thema  gehören,  au.-?t'e!>t.'?s»-n. 
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schiedene  Aufgaben  bald  diesen  Teil  der  Lungen  blutreich,  bald  jenen  blut- 
arm zu  machen.  In  der  Ruhe,  wenn  der  Körper  nur  einer  geringen  Gas- 
zufuhr bedarf,  strömt  eben  wenig  Blut  durch  das  ganze  Organ.  Herrscht 
aber  Bewegung,  müssen  größere  Gasmengen  in  den  Lungen  ausgetauscht 
werden,  so  werden  ihr  gewaltige  Blutmassen  zugeführt.  Daß  dies  ge- 
schieht, daftkr  sorgen  die  verstärkte  Füllung  und  Entleerung  des  Herzens 
sowie  die  veränderten  Atembewegungen. 

Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  für  den  Körperkreislauf.  Hier 
herrscht  im  Anfang  der  Strombahn  ein  hoher  Blutdruck.  Seine  Höhe  ist 
abhängig  von  Füllung  und  Triebkraft  der  linken  Kammer  sowie  vom  Eom- 
traktionszustand  der  kleinen  Arterien.  Es  vermögen  hier  durch  einzelne 
Organe  ganz  verschiedene  Blutmengen  zu  strömen  bei  etwa  gleichem 
Druck  in  der  Aorta,  wenn  nur  der  Widerstand  in  dem  Maße,  wie  er  für 
ein  Organ  sinkt,  für  ein  anderes  wächst.  Da  eben  hier  nicht  wie  bei  der 
Lunge  alle  Teile  funktionell  gleichwertig  sind,  so  ist  das  theoretisch 
sehr  wohl  möglich  und  geschieht  im  Organismus  durch  eine  örtlich 
wechselnde  Tätigkeit  der  Gefäßmuskeln.  Im  Gesamtwiderstand  braucht 
diese  wechselnde  Blutverteilung,  solange  sie  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen 
hält,  eine  Änderung  gar  nicht  herbeizuführen.  Aorta  und  große  Arterien 
behalten  ruhig  ihre  Druckhöhen,  die  Organe,  deren  Funktion  an  eine 
gewisse  arterielle  Spannung  gedungen  ist,  z.  B.  Hirn  und  Auge,  besorgen 
ungestört  ihre  Tätigkeit,  und  in  den  hyperämischen  Geweben  bleibt  das 
die  Strömung  besorgende  Gefälle  erhalten. 

Neue  Triebkräfte  kommen  noch  für  die  Beförderung  des  Venenblutes 
zu  den  Vorhöfen,  besonders  zum  rechten  in  Betracht.  Außer  dem  ge- 
ringen, von  den  Arterien  stammenden  Drucküberrest  wirken  hier  die  An- 
saugung seitens  des  Herzens  und  der  Lungen,  sowie  die  von  Bbaume  zu- 
erst beschriebenen  Saug-  und  Pampapparate   der  Muskeln  und  Fascien. 

Noch  nicht  völlig  geklärt  sind  die  Verhältnisse  der  Zirkulation  in  den 
Kapillaren.  Es  ist  möglich,  daß  die  Blutmengen,  die  zu  den  einzelnen  (Ge- 
bieten strömen,  lediglich  von  dem  Zustande  der  Arterien  und  Venen  einer- 
seits, der  Kapillarweite  andererseits  abhängen.  Offenbar  wird  gerade  die 
letztere  in  weitgehendem  Maße  von  den  zugehörigen  Geweben  selbst  ans 
reguliert.  Ein  erheblicher  Teil  dessen,  was  Bier  als  Blutbedttrfnis  be- 
zeichnet, könnte  auf  diese  Weise  befriedigend  erklärt  werden.  Aber  immer 
und  immer  wieder  hat  sich  die  Vorstellung  gezeigt,  daß  in  den  Wänden 
der  Kai)illaren  noch  besondere  Kräfte  zur  Fortbewegung  des  Blutes  wirk- 
sam wären*).  Es  liegt  kein  sicherer  Beweis  für  diese  Annahme  vor-)» 
Aber  sie  kann  vorerst  auch  noch  nicht  abgelehnt  werden. 

Auf  alle  diese  der  Bewegung  des  Blutes  dienenden  Vorrichtun- 
gen können  schädigende  Momente  einwirken,  und  doch  braucht 
daraus  noch  nicht  eine  Störung  des  Kreislaufs  zu  erfolgen.  Das 
liegt  daran,  daß  dessen  Apparate  wie  so  viele  andere  im  tierischen 
Körper  über  ausgedehnte  Ausgleichsvorrichtungen  verfügen, 
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Stroms  und  die  FQllane  des  Herzens  Termindeni  —  also  eir*  erböhte 
Geschwindigkeit  des  Blntstroms  in  den  K*^rperkjpillAm,  axxi  'iie  es  jm 
ankommt,  unmöglich  machen.  ]ian  sieht:  vermehrte  S:roa2<es4chwindi^eit 
erfordert  verstärkte  Arbeit  des  Herzens.  Es  branoh:  an  .iiesi?r  Stelle  die 
Frage  nicht  berührt  zn  werden,  wie  weit  das  Seknn ienvoliuien  dadurch 
wächst,  daß  die  während  einer  Systole  ausgeworfene  Blatnng  wichst  oder 
dadurch,  daB  die  Zahl  der  Systolen  steigt.  Im  praktischen  L^ben  spielt 
offenbar  gerade  dieser  letztere  Punkt  eine  sehr  wichtige  Rolle. 

Höhere  Ansprüche  an  das  Herz  machen  sich  femer  durch  eine 
Steigerung  der  gesamten,  tod  den  Arterien  ausgehenden  Wider- 
stände geltend.  Diese  wechseln  im  Leben  des  gesnnden  Menschen 
ebenso  wie  die  beförderte  Blntmenge  vielfach  und  stark.  Bnfen 
doch  Erregungen  zahlreicher  sensibler  Nerven  Gefaßkrampfe  und 
damit  Widerstandserhöhung  in  den  arteriellen  Bahnen  hervor. 
Auch  sie  würden  theoretisch  ohne  Erhöhung  der  Herzarbeit  über- 
wunden werden  können,  aber  dann  mübte  entsprechend  der  Stei- 
gerung des  Druckes  das  Schlagvolnm  sinken,  und  das  würde  eine 
Verlangsamung  des  Kreislaufs  geben,  welche  mit  der  Fortdauer 
der  Organfunktionen  unvereinbar  ist  und  sicher  in  Wirklichkeit 
nicht  stattfindet.  Demnach  erfordert,  teleologisch  gesprochen, 
Steigerung  der  Widerstände  ebenfalls  erhöhte  Arbeit  von  seilen 
des  Herzens. 

Das  Herz  ist  nun  in  der  Tat  der  vollendetste  Motor,  den  die 
Welt  kennt.  Er  besorgt  ebensogut  die  geringe  Arbeit  des  Kreis- 
lauf« eines  Menschen,  der  im  Bette  ruht,  wie  eines,  der  die 
stärkste  Bewegung  ausführt.  Diese  wunderbare  Leistungsfähig- 
keit ist  möglieb,  weil  das  Herz  die  Fähigkeit  hat,  seine  Tätig- 
keit den  gegebenen  Anforderungen  anzupassen.  Damit  ist  nicht 
^esai^,  daß  es  bei  jedem  gesunden  Menschen  stets  alles  auszu- 
führen vermag.  Der  Stubensitzer  aus  der  Großstadt  wird  nicht 
sofort  den  Kreislauf  liefern  können,  den  die  Ersteigung  des  Matter- 
horns  erford^^rt  Vielmehr  steht  die  Leistungsfähigkeit  des  ge- 
sunden Herzens  in  einem  bestimmten  Verhältnis  zur  Entwicklung 
der  lebendigen  Substanz  des  ganzen  Körpers,  in  erster  Linie  der 
Skelettmuskulatur.  Ein  Schneider  wird  schon  wegen  der  Schwäche 
seiner  Körpermuskeln  nicht  ohne  Vorübung  einen  hohen  und 
schwierigen  Berg  erzwingen.  Haben  sich  diese  aber  geübt,  so 
wird  auch  das  Herz  mitwirken  können,  ja  oft  ist  dieser  Muskel 
auch  ungewohnten  schwersten  Anforderungen  gegenüber  noch  viel 
eher  gewachsen  als  der  übrige  Körper.  Wenigstens  versagt 
ein  gesundes  Herz  nur  recht  selten.  Sicher  ist  die  Akko- 
modationsfühigkeit    des   Organs    eine    außerordentliche,    und    was 


bowie  jed<^r  ^-xtj«  kfcii<jj?^>T:  N^-jT^-uT^-rbindung  vöUig  befreii^n 
HerzkamnifiTj  jeuf:  FkLi;.'J:*-iT  in  senau  dem  gleichen  Mate  wie  das 
unverseLrte  Orgaij-  .  -Al-erdiLgr;  i-rt  die  in  der  AtrioventrifailÄr- 
furcLe  abgetrfLut^r  H'rrz^'pitz*-.  iiiit  der  man  diese  Yersnche  an- 
stellte, weder  von  Nenenfa^s^-nj  ijo«;b  auch  von  feinen  Ganglienzellen 
völlig  frei.  Wer  die^eIJ  G^biJ']*-ri  nioht  nur  l^r'it-ende,  sondern  auch 
höhere  FäLiKl;eit«:ii  zuz^l=^cbrri^^en  geneigt  ist,  wird  den  Beweis 
nicht  aU  erbrachi  fiL'-f-hen.  daß  das  Vermiigen  der  Akkomodation 
dem  Herzjuuäke]  iijT;ewoLiJt. 

Die  letzte  Veraula^-ung  zur  Auslösung  der  Akkomodation  ist 
noch  nicht  genügend  g*-k]ärt.  Da.s  Herz  braucht  nach  dem.  was 
wir  wisjsen.  zu  jeder  Kontraktion  sämtliche  Muskelfasern.  Die 
«rrhöhte  heistuijg  kauu  demnach  nicht  durch  Heranziehung  neuer 
Element«-  au-gef'ibrt  w^rd^-n.  sondern  die  alten  verkürzen  sich. 
wie  uir  feehen  w«-rd'-n.  -täik^-r  und  schneller.  Es  fragt  sich:  Was 
veranlatt  hie  hierzu?  hei  dem  mit  Curare  vergifteten,  also  nerven- 
lo«;en  Sk<-lettmuskel  fcind  die  entwickelt*-n  Spannungen  und  die 
prod'izierte  Wärme  abhängig  einmal  von  dem  erregenden  Reiz, 
dann  aber  auch  von  der  Arbeit,  die  von  ihm  verlangt  wird-). 
Sprechen  wir  dem  Herznjuskel  ähnliche  EiL'enschaften  zu  wie  jenem, 
bo  würde  anzunehmen  .sein,  dab  die  Ver;rr«lßerung  der  Füllung  be- 
ziehentlich des  entge^renstfhenden  Druckes  direkt  die  Stärke  der 
Kontraktion  für  die  ilusk*-l fasern  reprelt.  v.  Füey  macht  mit  Recht 
darauf  aufmerksam,  daß  für  reflektorisrhe  Akte  gar  keine  Zeit  ist 
-Sehr  häutig  erfährt  nämlich  der  Herzmuskel  erst  in  dem  Augen- 
Idick,  in  weh.-hem  er  sich  zur  Systole  anschickt,  die  Vermehrung 
der  Wider.^tänd»r:  dann  i>t  es  aber  zu  einer  reflektorischen  Regu- 
Ijerun;.'  zu  sjjät:  der  erste  od*^r  die  ersten  Pulse  müßten  demnach 
j-bortjv  v^rrbiufen.  Die  Erfalirunjr  bestätiijt  dies  nicht.  Vielmehr 
i  *  ,'.!:. jr«rllj;ii-  iinch  Erhöhung  der  an  das  Herz  herantretenden 
Ar.  ;.;■'}, «i  dj^:  ijü^Lst^  Kontraktion  ungewrdmlich  kräftig." 

W.;.:.  i.in  ;,ijrl,  da-  Xervensvstem  für  diese  Akkomodation 
■■!«:.:':>  :.r  i.i'Lt  benutzt  wird,  wenigsten>  nicht  notwendig  zu  sein 
•':.e::.v  ho  düirte  :ind^rerseits  doch  in  manchen  Fällen  sowohl  die 
K.Ja-.'-z.'^;<*  v.j«:  ilic  Koiitraktilität  unter  dem  Einfluß  nervöser  Mo- 
Ui^-irt".  ;'■  :r^-i;/ert  wi-rdeii  können. 


J    V;^:.  V.  Vi.\A,  Af'iiiv.  r.  klin.  Med.  40.  S.  3I)S.  —  Kreiil  u.  Romberg, 

Sf'ii.  i.  .'xjA  J'uiijol.  y/}.  H.  4:.». 

2    LJi.  I>ij  Jiri:].ij;\i\N\,  Elektrophysiologie.    Jena  1S95.    S.  65. 
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Kaüders^)  hat  in  einer  bemerkenswerten  Versuchsreihe  unter  v.Baschs 
Leitung  dargetan,  daß  Widerstandserhöhungen  vom  linken  Ventrikel  besser 
überwunden  werden,  wenn  sie  durch  Reizung  sensibler  Nerven  (z.  B.  des 
Ischiadicus)  hervorgerufen  werden,  als  bei  direkter  Erregung  des  Splanch- 
nicus  oder  Kompression  der  Aorta.  Während  in  den  letzten  beiden  Fällen 
mit  dem  Steigen  des  Aortendrucks  auch  die  Spannung  im  linken  Vor- 
hof wuchs,  die  Leistung  der  linken  Kammer  demnach  abnahm,  konnte  jene 
nach  Ischiadicusreizung  sogar  sinken.  Der  linke  Ventrikel  arbeitete  dann 
also  mit  entschieden  größerem  Nutzeffekt;  und  es  dürften  hier  Einflüsse 
von  der  Oblongata  aus  die  günstigere  Tätigkeit  des  Herzens  erwirken. 

Die  Ausführung  der  Akkomodation  erfolgt  unter  Er- 
höhung der  Herzarbeit.  Diese  ist  ja  annähernd  gegeben  durch 
das  Produkt  der  ausgeworfenen  Blutmenge  in  den  Druck  der  Aorta 
und  durch  die  Zahl  der  Kontraktionen.  Wächst  das  Schlagvolum 
einer-  oder  der  Widerstand  andererseits,  so  brauchte  rein  theoretisch 
deswegen  die  Herzarbeit  noch  nicht  vergrößert  zu  sein,  denn  es 
könnte  ja,  vfie  wir  oben  schon  sahen,  entprechend  der  gesteigerten 
Füllung  die  Geschwindigkeit  des  Ausströmens  abnehmen,  dann 
würde  das  Produkt  beider  und  damit  die  geleistete  Arbeit  nicht 
verändert  sein.  Und  ebenso  wäre  bei  Erhöhung  der  Widerstände 
eine  Kompensation  der  Arbeit  a  priori  wohl  denkbar.  Beides  ist 
aber,  wie  schon  oben  dargelegt  ist,  für  den  tierischen  Kreislauf 
nicht  möglich  und  kommt  tatsächlich  nicht  vor.  Sondern  es 
erfolgt  —  das  hat  v.  Frey  einwurfsfrei  nachgewiesen  —  die 
Akkomodation  des  gesunden  Herzens  unter  Erhöhung 
seiner  Leistung.  Denn  durch  jede  Vermehrung  der  Herzfüllung 
wird  zwar  die  Dauer  der  Systole  verlängert,  aber  höchstens  um 
20—30  Proz.  der  normalen  Dauer.  „Es  ist  also  mit  großer  An- 
näherung richtig,  zu  sagen,  daß  das  Herz  sehr  verschiedene  Füllun- 
gen in  derselben  Zeit  auszutreiben  imstande  ist,  oder  mit  anderen 
Worten,  daß  die  Ausflußgeschwindigkeit  mit  der  Füllung  wächst. 
Dies  bedeutet  eine  Mehrleistung  des  Herzens;  denn  die  Austrei- 
bung kann  nur  dann  rascher  vor  sich  gehen,  wenn  der  Druck 
rascher  wächst." 

Genau  das  Gleiche  gilt  für  die  Überwindung  erhöhter  Wider- 
stände. Auch  hier  erfolgt  die  Entleerung  der  Herzkammer  ohne 
wesentliche  Verlängerung  der  Systole,  also  auch  hier  unter  beträcht- 
licher Erhöhung  der  Herzarbeit. 

Es  erübrigt  noch  ein  Wort  über  die  quantitativen  Verhält- 
nisse. 


2)  Kauders,  Ztechr.  f.  klin.  Med.  21.  S.  61;    vgl.  Grossmann,  Ebenda  27. 
S.  151. 
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Sicher  ist  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  eine  sehr  hohe. 
Man  kann  wie  erwähnt  im  Tierversuche  die  Füllungen  um  das  6  fache 
variieren,  und  der  Inhalt  der  Kammern  wird  noch  entleert*);  eine 
Steigerung  des  arteriellen  Drucks  um  das  Doppelte  bereitet  dem 
Herzen  keine  Schwierigkeiten.  Aber  ebenso  sicher  bedeutet  es 
einen  Vorteil  für  das  Herz,  wenn  die  Erhöhung  seiner  Arbeit  bei 
diesen  verstärkten  Leistungen  nur  die  für  die  Erhaltung  des  Kreis- 
laufs eben  notwendige  ist  Denn  im  tierischen  Körper  ist  eine  um 
das  Mehrfache  vergrößerte  physikalische  Arbeit  nur  durch  ent- 
sprechend wachsende  chemische  Zersetzungen  möglich.  Femer 
müßte  eine  starke  Vergrößerung  der  Herzarbeit,  sofern  sie  häufiger 
eintritt,  sekundäre  Veränderungen  des  Herzmuskels  erzeugen. 

Nach  allem,  was  wir  wissen,  verhält  sich  das  Herz  in  dieser 
Beziehung  genau  wie  der  quergestreifte  Muskel:  eine  dauernd  er- 
höhte Arbeit  führt  zur  Vergrößerung,  seine  Fasern  vermehren 
und  verdicken  sich.  Damit  kommt  er  in  einen  neuen  Gleich- 
gewichtszustand, vermöge  dessen  er  Leistungen,  die  früher  mit 
Hilfe  seiner  Akkomodationsfähigkeit  zwar  prompt,  aber  als  etwas 
Abnormes  ausgeführt  wurden,  jetzt  ohne  Anstrengung  zustande 
bringt.  Bauer  2)  spricht  deswegen  von  einer  „Erstarkung  des 
Herzens".  Wenn  dann  höhere  Anforderungen  an  das  Herz  heran- 
treten, so  verteilen  sie  sich  auf  zahlreichere  und  stärkere  Muskel- 
fasern und  werden  leichter  ausgeführt.  Die  Akkomodationsbreite 
des  erstarkten  Muskels  ist  größer  geworden,  denn  man  wird  voraus- 
setzen dürfen,  daß  der  kräftigere  Muskel  nun  auch  wesentlich 
größerer  Leistungen  fähig  ist  als  früher  der  schwächere,  und  die 
am  Menschen  gewonnenen  Erfahrungen  berechtigen  durchaus  zu 
dieser  Annahme. 

Hängt  die  Masse  der  Herzmuskulatur  von  der  Größe  ihrer 
Arbeit  ab,  so  wird  man  erwarten,  daß  die  Herzen  verschiedener 
Menschen  verschieden  groß  sind^).  In  den  zahlreichen  und  sorg- 
fältigen Beobachtungen  von  W.  Müller^)  und  Hirsch s)  zeigte  sich 
tatsächlich  am  gesunden  Menschen  eine  feste  Beziehung  zwischen 
Reingewicht  des  Herzens  und  Körpergewicht. 


1)  Stolnikow,  Du  Bois'  Arch.  1886.  S.  1. 

2)  Bauer  u.  Bollinger,  Festschrift  für  v.  Pettenkofer.   München  1893. 

3)  Vgl.  Erehl,  Erkrankungen  des  Herzmaskeis.    Nothnagels  spez.  Patho- 
logie.   Bd.  15. 

4)  W.  Müller,  Die  Massenverhältnisse  des  menschlichen  Herzens.  Ham- 
burg 1884. 

5)  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  597. 
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Staphylo-  oder  Pnenmokokkea  - .  sAi^vl  iniien?  HLkr-b»^!!.  z.  R  fr^aj}kokb?a- . 
In  einem  Teil  der  Fille,  so  bei  den  «eptisoiiea  Prozes!?«fn  jmd  b^ii  »her 
Gonorrhoe,  bildet  al*o  da»  Herz  einsii:h  einen  wiohciz«?n  Lok^sarionsheni 
deijenii?en  Mikroorganismen,  deren  £iji«irin^n  in  den  K:rper  lern  rinzen 
Krankheitsbiid  zagrunde  liegt. 

Da  non  aber  die  drei  erstgenannten  Bakrerien  ?i*:a  daoii  bei  Ini^ktions- 
krankheiten  ganz  verschiedener  Naror  uji-i  Herkon::  iadeo.  5«?  ist  mindestens 
in  einem  Teil  der  Fälle  die  Herzki^mpUkatioa  ali  Aosimok  einer  Misch- 
infektion  anzusehen:  die  Erreger  der  nrsprdn^Li'.'hen  Krinkheit  ebnen  das 
Feld  für  die  Invasion  der  Mikroben,  welche  -las  Hers  ergreifen.  Bei 
dieser  Annahme  wfirde  die  Aoifassunz  der  be:scn>:henen  Zustande  in  vieler 
Hinsicht  einheitlich  werden ^\ 

Recht  häufig  fehlen  aber  in  den  en<i>>kariitischen  Efäoreszeozen  Mi- 
kroben vollständig.  Das  liegt  entweder  «iarao.  «iaß  sie  sch->n  zugrunde 
gegangen  und  nicht  mehr  nachweisbar  sin*L  Oier  vielleicht  kann  die 
Endokarditis,  besonders  ihre  verruk«>se  Form,  anch  ohne  direkte  Mitwirkung 
von  Bakterien  lediglich  durch  Gifte  erzeugt  werden:  ihre  Entstehung  würde 
man  dann  auf  die  Wirkungsstätten  des  ursprünglichen  Krankheitserregers 
zurückführen. 

So  fehlen  z.  B.  Mikroorganismen  in  der  bei  Carcinom.  Tuberkulose, 
Morbus  Brightii  beobachteten^^  und  in  der  Regel  auch  bei  der  rheuma- 
tischen Endokarditis.  In  anderen  Fällen  rheumatischer  Endokarditis  fanden 
sich    Bakterien   der   verschie»lensten   Art^.     Über   die    Ursachen   der   die 

s 

Polyarthritis  rheumatica  komplizierenden  Herzerkrankungen  Aufschluß  zu 
bekommen,  wäre  für  die  Beurteilung  aller  dieser  Fragen  von  sehr  großer 
Bedeutung.  Denn  der  Gelenkrheumatismus  hat  ätiologisch  gewisse  Be- 
ziehungen zur  Infektion  mit  den  sogenannten  Eiterkokken,  die  man  so 
häufig  bei  den  verschiedensten  Endokarditiden  findet. 

Alle  diese  schädlichen  Momente  vermögen  das  ganze  Herz  an 
seinen  verschiedensten  Punkten  und  Teilen  zu  ergreifen.  Hier  han- 
delt es  sich  in  erster  Linie  um  die  Klappen,  und  da  ist  zn  bemer- 
ken, d?iß  hei  beistimmten  Infektionskrankheiten  vorwiegend  die  Ven- 
tile leiden,  vor  allem  bei  Polyarthritis  rheumatica  und  septischen 
Erkrankun<;en,  während  bei  den  anderen  Infektionen  die  Läsion  der 

1)  Vjrl.  Hauuitz,  Deutsche  med.  Wehs.  lSl»i».  Nr.  S;  Leshartz  ,  Deutsche 
med.  Well«.  l(j<)l.  Nr.  2S  u.  2!».  Lit.  über  Bakteriologie  der  Endokarditis  bei 
KösKiLiij  Arb.  aus  dem  pathoi.  Institut  zu  Leipzig.  Heft  2.  Die  eingehendste 
Darstellung  der  ganzen  Frage  findet  »ich  in  dem  grundlegenden  Werk  von 
Lknhahtz,  Die  septischen  Erkrankungen.    Nothnagels  Handbuch.  3.  II. 

2)  V.  Leyden,  Deutsche  med.  Wehs.  1S93.  Nr.  3S.  —  W.  His,  Berl.  klin. 
Wehs.  1892.  Nr.  40.  —  Wilms,  Munchener  med.  Wehs.  1S93.  Nr.  4<).  Literatur 
bei  lj)Kiif  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  411. 

'6)  Vgl.  KiiEiiL,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    8.  305—306. 

4)  Hahbitz  1.  c. 

5)  Literatur  über  die  Bakteriologie  der  rheumatischen  Endokarditis  bei 
PiUiiKAMy  Der  akute  Gelenkrheumatismus.  Nothnagels  spez.  Pathologie  5.  11. 
B.  144. 
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recht  häufige  Ursache  für  Erkrankungen  der  Segel,  sei  es,  daß  der 
Prozeß  sich  von  der  Aortenbasis  auf  die  Semilunar-  und  Atrio- 
ventrikularklappen fortpflanzt,  oder  daß  diese  primär  erkranken 
wie  die  Intima  der  Arterien.  Endlich  können  in  seltenen  Fällen 
bei  exzessiver  körperlicher  Anstrengung  durch  die  mit  solcher  ver- 
bundene arterielle  und  intrakardiale  Druckerhöhung  Klappen  oder 
Sehnenfaden  abreißen');  auch  dadurch  entsteht  zuweilen  eine  In- 
suffizienz. In  manchen  Fällen  vermögen  wohl  auch  große  Thromben 
im  linken  Vorhof  zu  einem  Strömungshindernis  zu  werden,  vielleicht 
sogar  die  Erscheinungen  einer  Mitralstenose  vorzutäuschen.  Doch 
kann  die  klinische  Bedeutung  solcher  Kugelthromben  noch  nicht 
als  ausgemacht  gelten^. 

Die  Folgen  aller  der  genannten  Ventilveränderungen 
äußern  sich  prinzipiell  in  zwei  Richtungen:  die  Ostien  können  zu 
Zeiten,  in  denen  sie  verschlossen  sein  sollen,  ofi'en  stehen  (Insuf- 
fizienz), oder  sie  sind  dann,  wenn  die  Passage  frei  sein  muß,  ver- 
engert (Stenose).  Ob  im  gegebenen  Falle  an  den  Klappen  eines 
Ostiums  sich  die  eine  oder  andere  Störung  entwickelt  oder  ob  — 
wie  es  naturgemäß  am  häufigsten  vorkommt  —  an  dem  gleichen 
Ostium  beide  vereinigt  sind,  das  hängt  von  Sitz  und  Art  des  ana- 
tomischen Prozesses  ab.  Seine  Art  hat  auch  Einfluß  darauf, 
welche  Ostien  betroffen  werden,  insofern  als  sich  arteriosklerotische 
Klappenfehler  häufiger  an  den  Semilunar-  als  an  den  Vorhofsklappen 
finden.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  bei  frischer  Endo- 
karditis fast  ausschließlich  Insuffizienzen  und  nur  recht  selten  Ste- 
nosen vorkommen.  Das  ist  leicht  verständlich.  Die  thrombotischen 
Auflagerungen  auf  den  Klappen,  welche  die  Endokarditis  stets  ein- 
leiten, werden  in  Verbindung  mit  den  Muskelstörungen  die  Segel  zu- 
nächst schlußunfähig  machen,  während  es  zur  Ausbildung  von  Ver- 
engerungen meist  schon  fortgeschrittener  Entzündungen  und  Ver- 
wachsungen der  Ventile  bedarf.  Der  Grad  der  Insuffizienz  oder 
Stenose,  d.  h.  die  Blutmenge,  welche  bei  jener  den  falschen  Weg 
nimmt,  beziehentlich  bei  dieser  am  richtigen  Weg  gehindert  wird, 
ist  ebenfalls  durch  den  anatomischen  Zustand  der  Klappen  und 
die  Funktionsstörung  der  den  Klappenschluß  erzeugenden  Muskeln 


1)  Vgl.  M.  B.  Schmidt,  Münchner  med.  Wehs.  1902.    Nr.  38. 

2)  V.  RECKLiNOHArsEN,  Allgem.  Pathol.  S.  131.  —  Hertz,  Arch.  f.  klin. 
Med.  37.  S.  74.  —  v.  Recklinghausen,  Ebenda.  S.  495.  —  Krumbholz,  Arbeiten 
a.  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1893.  S.  328.  —  v.  Ziemssen,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1890.   S.  281,  und  mehrere  neuere  Beobachtungen. 
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n Agende  Bildmiz  der  7onprin:r»*ndea  JCnsJL-d^ ▼liste.  Treiime  öe  Semiliinar- 
klappen  zu  trafen  and  anrer»t42ea  henir>a  ?üiiL  «üe  Crsaciie  «»uier  «olchea 
Insuffizienz  werien.  0«ier  eine  DiLiradoa  ies  feöiej?  aa  ^iiier  6«iäis 
verhindert  die  AneinantierlegTinz  'ler  KL&püenrlaiier. 

Die  Insufäxienzen  und  Stenosen  der  «>5tien  foiir^n  einmal  m 
Veränderungen  der  auskultatoris^^hen  Phünooiene  des  Herzens^  Auf 
diesen  für  den  Arzt  «o  außer«>rdentli«:h  wichiiizen  Punfe  soll  hier 
nicht  eingegangen  werden.  Sie  eneugen  aber  weiter  CherfuUimg 
bestimmter  Herzabschnitte  und  mangelhafte  F^ung  von  anderen 
und  maßten  dadurch  den  Kreislauf  mehr  ^'der  weniger  schwer  schä- 
digen, wenn  nicht  die  wunderbare  Akfcom«>Lition  unseres  Motors 
helfend  eingriffe* . 

Entwickelt  sich  nun  aus  einem  der  genannten  Gründe  eine 
IisafllxieBi  der  AortesklapfeB.  so  str«3mt  von  der  Blntmenge.  welche 
durch  die  Systole  des  linken  Ventrikels  in  die  Aortenwurzel  ge- 
worfen wurde,  ein  Teil  in  die  Kammer  zurück.  Denn  während  der 
Diastole  herrscht  in  der  Aorta  ein  hoher  positiver,  im  Ventrikel 
anfangs  ein  nicht  unbeträchtlicher  negativer,  dann  schwacher  posi- 
tiver Druck.  Wieviel  Blut  den  falschen  Weg  nimmt,  ist  durch  die 
Größe  der  pathologischen  Öffnung,  durch  die  Druckdifferenz 
zwischen  Aorta  und  Herzkammer  sowie  durch  die  Dauer  der  Dia- 
stole bestimmt.  Je  länger  diese  währt,  desto  mehr  Blut  strömt 
zurück.  Deswegen  ist  eine  gewisse  Beschleunigung  des  Herzschlags, 
welche  ja  in  erster  Linie  auf  Kosten  der  Diastole  stattlindet.  für 
diesen  Klappenfehler  gimstig-  und  wird  in  der  Tat  auch  öfters 
beobachtet:  wie  sie  zustande  kommt,  wissen  wir  nicht.  Da  die  dia- 
stolische Kammer  sehr  weich  ist,  wird  sie  durch  das  unter  dem 
hohen  Aortendruck  zurückströmende  Blut  leicht  erweitert  —  in 
welchem  Grade,  das  hängt  von  der  einfließenden  Blutmenge  und 
der  Elastizität  des  Muskels  ab.  Die  Herzwand  setzt  im  Anfang 
der  Dehnung  nur  einen  geringen  Widerstand  entgegen,  dann  wächst 
er  aber  und  steigt  schließlich  rasch  an.  Wie  wir  schon  sahen, 
vermag  das  Herz  seine  diastolische  Erweiterung  der  gegebenen  Blut- 
masse  anzupassen  und  sich  andererseits  durch  rechtzeitige  Steifung 
der  Wand   vor   übermäßigen   Füllungen   zu   schützen.    Beides  ist 


\)  Cber  die^e  Verhältnisse  s.  d.  genannten  Lehrbücher  der  Herzkrank- 
)i«;iten:  v.  Baä'^ii,  Physiol.  und  Pathol.  d.  Kreii*Iaufs.  1S92;  Lewy.  DieKompen- 
Nation  der  Klappenfehler  des  Herzens.  Berlin  1S90;  Riegel,  Berl.  klin.  Wehs. 
188S.  Nr.  2(J;  Moiutz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1805.  S.  445;  Ders.,  Arch.  f.  klin. 
Med.  60.  S.  310;   D.  üeriiaiuit,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  186. 

2)  Lkwy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.   8.  539. 
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sich  nun  bei  der  Systole  vermöge  seiner  Akkomodationsfahigkeit 
trotz  der  erhöhten  Anforderungen  in  der  S.  6  und  8  geschilderten 
Weise,  d.  h.  sein  Inhalt  wird  in  annähernd  der  gleichen  Zeit  wie 
früher  ausgeworfen.  Nach  neueren  Beobachtungen  *)  und  Erfah- 
rungen dürfte  er  sich  nicht  so  vollständig  entleeren  wie  in  der 
Norm.  Wenigstens  besitzen  wir  jetzt  Grund  zur  Annahme,  daß 
bei  erheblicher  Steigerung  der  diastolischen  Füllung  die  Kammern 
ihr  Blut  nicht  ganz  auswerfen.  Doch  hat  das  an  sich  weder  für 
den  Vorhof  noch  für  die  Aorta  erheblichere  Bedeutung.  Denn 
solange  die  Kontraktionsfähigkeit  des  Ventrikels  eine  gute  bleibt, 
ist  der  nach  der  Systole  zurückbleibende  Rest  von  Blut  jedenfalls 
viel  kleiner,  als  die  während  der  Diastole  aus  der  Aorta  hinzu- 
kommende Blutmenge  und  als  der  Grad  der  verstärkten  diasto- 
lischen Ausweitung. 

In  einer  berühmten,  unter  Cohnheim  ausgeführten  Versuchsreihe 
zeigte  0.  Rosenbach ^),  daß  in  der  Tat  am  Hund  nach  künstlicher  Durch- 
stoßung  einer  Aortenklappe  alle  Erscheinungen  der  Elappeninsuffizienz 
auftreten,  ohne  daß  der  arterielle  Mitteldruck  wesentlich  erniedrigt  wird. 
Der  Versuch  ist  seitdem  oft  wiederholt  worden,  und  zwar  mit  wechselnden 
Ergebnissen.  Am  Kaninchen  fand  man  den  arteriellen  Mitteldruck  nach 
künstlicher  Aorteninsuffizienz  meist  erniedrigt  3),  bei  Hunden  normal  oder 
sogar  etwas  erhöht  oder  auch  erniedrigt^).  Das  verschiedene  Verhalten 
beider  Tierarten  ist  wohl  dadurch  zu  erklären,  daß  ein  annähernd  gleich 
großer  Defekt  von  dem  kräftigen  Herzen  des  Hundes  viel  besser  ertragen 
wird.  Als  von  dem  schwächeren  des  Kaninchens.  Doch  auch  bei  jenem 
sinkt  der  Druck  nicht  selten  etwas,  wenn  auch  wenig.  Eine  Drucksen- 
kung scheint  um  so  leichter  einzutreten,  je  schwerer  die  Aorteninsuffi- 
zienz ist.  Kornfeld,  der  sie  häufig  auch  bei  Hunden  im  Gegensatz  zu 
anderen  Beobachtern  fand,  hat  bei  ihnen  die  Klappen  mit  einer  Zange  ab- 
gerissen, während  die  anderen  Forscher  sie  meist  mit  einem  Stab  durch- 
stoßen haben.  Letzteres  dürfte  aber  den  schwächeren  Ventildefekt  er- 
zeugen. Für  die  große  Bedeutung  der  Größe  des  Klappendefekts  sprechen 
mit  Sicherheit  auch  Rombergs  Versuche:  am  Kaninchen  war  bei  alter, 
ca.  4  Monate  bestehender  Aorteninsuffizienz  der  arterielle  Druck  in  den 
Fällen  hochgradiger  Inkontinenz  der  Klappen  niedriger  als  in  den  leichteren. 

Möglicherweise  beteiligen  sich  bei  brüsk  hergestellter  Insuffizienz  die 
durch  Reizung  des  Endokards  erzeugten  vasomotorischen  und  kardialen 
Reflexe  an  der  Aufrechterhaltung  des  Drucks,  aber  auf  jeden  Fall  ist  die 
wichtigste  Ursache  dafür  die  Akkomodationsfähigkeit  des  Herzmuskels.  Mit 
ihrer  Hilfe  vermag  die  linke  Kammer  die  vergrößerte  diastolische  Füllung 


1)  JoHANSSEN  u.  TiOERSTEDT,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  1.   S.  131. 

2)  O.  Rosenbach,  Archiv  f.  exp.  Pathol.  9.    8. 1. 

3)  DE  Jager,  Pflügers  Arch.  31.   S.  215.  —  Godard  zitiert  nach  de  Jager. 
—  FHANfois-FRANK,  Gazette  hebdom.  1887. 

4)  de  Jaoer  1.  c.  —  Kornfeld,  Ztlt.  f.  klin.  Med.  29.    8.  4J)4. 
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man  hört  eben  das  charakteristische  diastolische  Geräusch  —  Er- 
weiterung und  Hypertrophie  des  Ventrikels  werden  dagegen  sehr 
gering,   für  den  Arzt  vielleicht  überhaupt  nicht   festzustellen  sein. 

Die  Herzhypertrophie  tritt  also  in  diesem  Falle  vermöge  der 
Akkomodationskraft  unseres  Organs  ein.  Welche  Bedeutung  sie 
im  einzelnen  hat,  und  wie  sich  der  Kreislauf  trotz  des  bestehenden 
Ventilfehlers  mit  ihrer  Hilfe  gestaltet,  soll  erörtert  werden,  wenn 
erst  noch  die  anderen  Zustände,  die  zu  jenen  ausgleichenden  Herz- 
hypertrophien fuhren,  betrachtet  sind. 

Es  kann  der  Austritt  des  Blutes  aus  dem  Herzen  durch  das 
Aortenostium  erschwert  sein  (Stenose  der  Aorta).  Am  gesunden  Organ 
ist  diese  Öffnung  wahrscheinlich  nicht  rund  und  groß,  sondern 
durch  die  bei  der  Systole  des  linken  Ventrikels  an  der  Scheidewand 
vorspringenden  Muskelwülste  verengt:  das  Blut  fließt  in  Gleitbahnen 
zu  dem  Ostium  und  wird  durch  dieses  hindurch  in  die  weite  Aorta 
eingespritzt').  Die  zarten  weichen  Semilunarklappen  weichen  dabei 
dem  Blutstrom  aus.  Sobald  sie  aber  durch  Entzündungsprozesse 
starr  und  schwer  beweglich  werden  oder  gar  untereinander  ver- 
wachsen, bilden  sie  ein  mehr  oder  weniger  starkes  Hindernis  für 
die  Entleerung  der  linken  Kammer.  Es  ist  hier  also  der  Fall 
gegeben,  daß  die  Kammer  den  mittleren  Inhalt  gegen  einen  abnorm 
hohen  Widerstand  befördert.  Wenn  wir  jetzt  die  Frage  erörtern, 
ob  dies  zu  einer  vergrößerten  Arbeit  der  linken  Kammer  führt,  so 
ist  zu  untersuchen:  entleert  sich  diese  trotz  des  erhöhten  Wider- 
stands ebenso  vollständig  und  in  annähernd  der  gleichen  Zeit  wie 
vorher,  erteilt  sie  also  dem  mittleren  Schlagvolum  eine  erhöhte 
Geschwindigkeit?  Nun  wächst  bei  Widerständen  an  der  Aorten- 
mündung die  Systolendauer.  Gad  und  Lüdebitz^)  fanden  sie  am 
Tier  um  7  bis  30  Proz.  vergrößert,  und  zwar  bei  Kaninchen  eher 
mehr  als  bei  Hunden;  die  Muskelfasern  brauchen  also,  bis  sie  die 
Höhe  ihres  Verkürzungszustandes  erreichen,  eine  längere  Zeit. 
Damit  ist  sicher  eine  Ausgleichsvorrichtung  gegeben,  welche  ein 
übermäßiges  Anschwellen  der  Herzarbeit  verhindert.  Aber,  wie  wir 
ebenso  sicher  wissen,  steigt  die  Dauer  der  Systole  keineswegs 
entsprechend  der  Erhöhung  des  Widerstandes.  Die  Herzarbeit  ist 
also  doch  vergrößert,  und  dementsprechend  finden  wir  im  Gefolge 
der  Aortenstenose   stets  eine  Hypertrophie  des   linken  Ventrikels, 

1)  Kkeiil,  Abbandl.  d.  K.  S.  Gesellsch.  d.  Wissensch.  math.-physik.  Kl. 
Bd.  17.  Nr.  5,  vgl.  auch  O.  Rosenbach,  Herzkrankheiten.  —  Albrecht,  Der 
Herzmuskel.    I.  Teil. 

2)  LüDEBrrz,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.   S.  374. 
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Eine  Druckerhöhung  in  den  Lungenvenen  bedeutet  eine  Herab- 
setzung des  Gefälles  für  den  Lungenkreislauf.  Denn  die  Steigerung 
des  Drucks  in  den  Venen  pflanzt  sich  durch  die  verhältnismäßig 
weiten  Kapillaren  der  Lunge  auch  in  die  Arterien  fort,  vergrößert 
die  Spannung  in  der  Pulmonalis,  und  das  ist  eine  Strömungs- 
hemmung für  das  Blut  der  rechten  Herzkammer.  Für  die  Ge- 
staltung des  Kreislaufs  kommt  jetzt  alles  darauf  an,  wie  sich  diese 
verhält.  Es  gilt  hier  dasselbe,  was  am  linken  Ventrikel  bei  der 
Stenose  der  Aorta  besprochen  wurde.  Auch  der  rechte  Ventrikel 
akkomodiert  sich  erhöhten  Anforderungen  gegenüber  und  erteilt 
seinem  Inhalt  eine  größere  Beschleunigung.  Dadurch  steigt  der 
Druck  in  der  Lungenarterie  —  der  Arzt  erkennt  das  an  der  Akzen- 
tuierung des  zweiten  Pulmonaltons  — ,  das  Gefälle  in  der  Lunge 
bleibt  erhalten,  nur  die  absoluten  Werte  des  Drucks  sind  andere. 
Weil  der  rechte  Ventrikel  bei  seiner  Akkomodation  größere  Arbeit 
leistet,  so  hypertrophiert  er. 

Wie  verhält  sich  nun  die  linke  Kammer  bei  Stenosen  der 
Mitralis^)?  Das  hängt  von  der  Blutmenge  ab,  welche  sie  mit  Hilfe 
der  verstärkten  Tätigkeit  des  linken  Atriums  und  rechten  Ventrikels 
trotz  des  verengerten  Mitralostiums  erhält.  Bei  geringeren  Graden 
der  Stenose,  bei  denen  die  durch  sie  gesetzten  Widerstände  von 
der  rechten  Kammer  vermöge  ihrer  Akkomodationsfähigkeit  gut 
überwunden  werden,  kann  sie  unverändert  bleiben,  weil  dann  ihre 
Füllung  die  alte  ist.  Tritt  aber  ein  Mißverhältnis  zwischen  dem 
durch  die  Stenose  gesetzten  Hindernis  und  der  Kraft  des  rechten 
Ventrikels  ein,  so  leidet  ihre  Füllung,  dann  sinkt  ihre  Arbeit,  und 
ihre  Muskulatur  atrophiert.  Die  pathologisch-anatomischen  Befunde 
bestätigen  diese  Annahmen.  Wenn  zuweilen  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  beobachtet  wird,  so  dürfte  das  auf  eine 
Insuffizienz  der  Bicuspidalis  zu  beziehen  sein,  welche  entweder 
gleichzeitig  vorhanden  ist,  oder  früher  da  war.  Beide  Klappen- 
fehler sind  ja  außerordentlich  häufig  miteinander  verbunden  und 
werden  sich  in  ihren  Erscheinungen  natürlich  gegenseitig  beein- 
flussen müssen. 

Bei  der  Insafttzienz  der  Mitralklappen  kehrt  vieles  wieder,  was 
soeben  besprochen  wurde.  Die  linke  Kammer  entleert  ihren  In- 
halt nicht  vollständig  nach  der  Aorta  hin,  sondern  ein  Teil  strömt 
fehlerhafterweise    zurück    nach    dem    Vorhof.      Die     prozentuale 

1)  S.  darüber  Lenhartz,  Münch.  med.  Wft.  1890.  Nr.  22.  —  Dunbar, 
Arch.  f.  klin.  Med.  49.  S.  271.  —  Baumbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  43.  S.  267. 
—  SoNDHEiMER,  Diss.  Heidelberg  1893.  —  Barth,  Diss.   Zürich  1899. 
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und  hergeschoben.  Wir  dürfen  also  annehmen,  daß  der  linke 
Ventrikel  mit  größeren  Füllungen  als  in  der  Norm  arbeitet.  Und 
wohl  auch  mit  kaum  entsprechend  herabgesetzten  Widerständen, 
denn  das  Mitralostium  wird  ja,  wenn  auch  nicht  vollständig,  so 
doch  zum  großen  Teil  abgeschlossen.  Das  Durchspritzen  des  Blutes 
durch  die  engen  Öffnungen  aber,  welche  bleiben,  ist  ohne  beträcht- 
lichen Widerstand  kaum  denkbar.  Man  sieht:  aus  der  diastolischen 
Überfüllung  der  linken  Kammer  sowie  ihrer  Entleerung  gegen 
nicht  entsprechend  verminderte  Drücke  läßt  sich  ihre  Hypertrophie, 
wie  man  sie  bei  Insuffizienz  der  Mitralis  nie  vermißt,  wohl  erklären, 
und  auf  diese  Hypertrophie  ist  für  die  Compensation  des  Klappen- 
fehlers in  der  Tat  auch  der  größte  Wert  zu  legen. 

Sie  entsteht  ja  aus  der  Erweiterung  des  Ventrikels  und  geht 
immer  auch  mit  einer  solchen  einher.  Durch  sie  wird  nicht  nur 
die  kontraktile,  sondern  auch  die  ansaugende  Fähigkeit  des  linken 
Herzens  erhöht,  d.  h.  sie  vermag  die  Spannung  im  Vorhof  zu  mindern 
und  in  der  Aorta  zu  erhöhen.  Das  bedeutet  aber  eine  reine  För- 
derung des  Kreislaufs,  ist  sogar  seine  bestmögliche  Unterstützung. 

Die  Klappenfehler  des  rechten  Herzens  verhalten  sich  in  ihrem 
Einfluß  auf  Herz  und  Gefäße  prinzipiell  genau  so,  wie  die  des 
linken.  Nur  müssen  wir  immer  bedenken,  daß  die  Muskulatur  der 
rechten  Kammer  an  sich  viel  schwächer  ist  und  sich  deswegen 
weniger  gut  und  vollständig  stärkeren  Ansprüchen  akkomodieren 
kann.  Und  femer,  daß  hinter  der  Tricuspidalis  kein  leistungsfähiger 
und  ausgleichend  wirkender  Herzteil  mehr  steht,  sondern  nur  der 
äußerst  schwache  rechte  Vorhof. 

Der  Hauptpunkt  aber,  welcher  die  Betrachtung  der  rechts- 
seitigen Klappenfehler  erschwert,  ist  ihre  so  häufige,  beinahe  aus- 
schließliche Entwicklung  während  der  Fötalzeit.  Hiervon  macht 
eine  Ausnahme  einmal  die  Insuffizienz  der  Valvula  tricuspidalis. 
Sie  wird  nämlich  zunächst  häufig  beobachtet  im  Gefolge  von  Er- 
krankungen des  linken  Herzens  und  kommt  dabei  zustande  durch 
mangelhafte  Kontraktionen  der  rechten  Kammer,  ist  also  zu  den 
früher  besprochenen  „muskulären"  Insuffizienzen  zu  setzen.  Und 
ferner  ergreift  nicht  allzuselten  eine  verruköse  Endokarditis  auch 
die  dreizipflige  Klappe  und  macht  sie  insuffizient.  Dann  noch  die 
Insuffizienz  der  Pulmonalklappen.  Sie  ist  zwar  wesentlich  seltener 
als  jene,  wird  aber  doch  hin  und  wieder  einmal  auch  bei  Erwach- 
senen gefunden*). 

1)  Vgl.  C.  Gerhardt,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  295.  —  Geigel, 
Münch.  med.  Wehs.  1897.   Nr.  9. 


26  I^a*  Herz. 

das  Herz  außerdem  noch  stattfinden.  Nun  sind  aber  solche  ganz 
gewöhnlich  vorhanden.  Für  die  angeborenen  Erkrankungen  der 
rechten  Kammer  erwähnten  wir  schon  die  Defekte  der  Scheide- 
wände. Am  linken  ist  die  Kombination  mehrerer  Klappenfehler  in 
erster  Linie  zu  nennen.  Sie  erscheint  sowohl  an  einem  als  an 
mehreren  Ostien  als  die  natürliche  Folge  des  anatomischen  Pro- 
zesses, und  in  der  Tat  sind  kombinierte  Klappenfehler  auch  viel 
häufiger  als  einfache.  Rein  wird  öfters  nur  die  Mitralinsuffizienz 
und  die  Mitralstenose  beobachtet.  Wer  auf  diese  Verhältnisse  zu 
achten  gewohnt  ist,  dürfte  reine  Fälle  von  Aorteninsuffizienz  sowie 
von  Aortenstenose  sehr  viel  seltener  gesehen  haben,  ungleich  häufiger 
dagegen  Mitralinsuffizi,enz  mit  Stenose,  Stenose  und  Insuffizienz 
der  Aortenklappen,  doppelten  Mitralfehler  mit  Aorteninsuffizienz. 
Die  Semilunar-  und  Atrioventrikularklappen  der  linken  Kammer 
hängen  ja  in  dem  großen  Segel  der  Mitralis  zusammen;  erkrankt 
dieses,  so  beachtet  man  recht  häufig  den  letztgenannten  komplizier- 
ten Fehler. 

Bei  Kombination  mehrerer  Klappenfehler  machen  sich  die 
Folgeerscheinungen  jedes  einzelnen  Ventildefekts  vereint  geltend. 
Sie  werden  sich  gegenseitig  verstärken  oder  abschwächen,  und  es 
kann  deswegen  ein  kombinierter  Klappenfehler  eventuell  günstiger 
sein  als  ein  einfacher.  So  wird  z.  B.  einer  sehr  erheblichen  Er- 
weiterung der  linken  Herzkammer  infolge  von  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  dadurch  vorgebeugt,  daß  das  Aortenostium  gleich- 
zeitig verengert  ist.  Oder  wenn  ein  linker  Ventrikel  mit  insuffi- 
zienten  Semilunarklappen  und  verengtem  Atrioventrikularring  ar- 
beitet, so  wird  seine  Füllung  und  damit  der  Grad  seiner  Wand- 
stärke abhängen  von  dem  Intensitätsverhältnis  der  beiden  Klappen- 
fehler. Bei  der  so  häufigen  Kombination  von  Schlußunfähigkeit 
mit  Stenose  des  Mitralostiums  sind  Lungen,  Kreislauf  und  rechtes 
Herz  in  gleichem  Sinne  beeinflußt,  die  Größe  der  linken  Kammer 
aber  richtet  sich  wiederum  nach  dem  Füllungsgrade,  den  die  Be- 
schafi'enheit  der  Atrioventrikularöfi'nung  gestattet.  Man  könnte 
sogar  sagen,  daß  die  Stenose,  welche  häufig  im  weiteren  Verlaufe 
der  Klappenentzündung  zu  einer  Insuffizienz  hinzutritt,  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  eine  Heilung  derselben  darstelt,  denn  in 
dem  Maße,  wie  das  Ostium  verengt  ist,  wird  der  pathologische  Rück- 
strom gehemmt.  Indessen  ist  diese  Bemerkung  mit  großer  Vorsicht 
aufzunehmen,  weil  recht  vielerlei  und  verschiedenartige  Momente 
für  die  Leistungsfähigkeit  eines  Klappenfehlerkranken  in  Betracht 
kommen.    Namentlich  sind  Intensität  des  Ventildefekts  und,  wie 
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Insuffizienz  die  Widerstände  erst  spät,  so  daß  die  Zunahme  der 
Füllung  für  die  linke  Vorkammer  unschädlich  ist?  Eben  weil  das 
Herz  krank  ist.  Die  Akkomodation  ist  immer  gegeben  durch 
Veränderungen  der  Kontraktilität  und  der  Elastizität.  Beide 
gehen  Hand  in  Hand  und  sind  hier  am  kranken  linken  Ventrikel 
geschädigt. 

Denselben  Einfluß  haben  primäre  Störungen  des  Lungen- 
stroms. Am  gesunden  Menschen  ist  der  Widerstand  in  den 
Lungengefäßen  bekanntlich  sehr  gering.  Wird  nun  durch  patho- 
logische Prozesse  irgendwelcher  Art  der  Querschnitt  der  Lungen- 
bahn verkleinert,  so  sind  trotzdem,  wie  Lichtheims  berühmte 
Untersuchungen  ^)  gezeigt  haben,  die  Blutmengen,  welche  das  Organ 
durchströmen,  nicht  wesentlich  geringer  als  in  der  Norm,  so  lange 
nicht  mehr  als  Dreiviertel  des  Gesamtquerschnitts  verlegt  ist,  denn 
so  lange  bleibt  der  Druck  im  großen  Kreislauf  unverändert  und 
wird  nicht  etwa  durch  gehemmten  Abfluß  (Vasomotorenwirkung), 
sondern  durch  genügenden  Zufluß  hoch  erhalten.  Das  ist  nur 
dann  möglich,  wenn  die  rechte  Kammer  ihr  Blut  durch  den  oflFenen 
Teil  der  Gefäßbahn  mit  entsprechend  erhöhter  Geschwindigkeit 
treibt.  In  den  normalen  Partien  der  Lunge  werden  die  Gefäße 
erweitert,  bald  kann  aber  ihre  Dilatation  allein  das  Hindernis 
nicht  mehr  ausgleichen  und  nun  steigt  auch  der  Druck  in  der 
Lungenarterie  stärker  an.  Es  bestehen  also  in  der  Lunge  ganz 
andere  Verhältnisse  als  im  Körperkreislauf.  Wird  hier  ein  größeres 
Gefäß,  z.  B.  die  Arteria  cruralis,  verschlossen,  so  wächst  der 
arterielle  Druck  nicht,  denn  vasomotorische  Einflüsse  gleichen 
durch  Erschlafi'ung  in  anderen  Gefäßgebieten  sofort  die  Verklei- 
nerung der  Strombahn  aus.  Anders  in  der  Lunge:  wenn  hier  z.  B. 
der  Durchfluß  durch  die  Gefäße  eines  Oberlappens  erschwert  wird, 
so  steigt  der  Druck  in  der  Lungenarterie.  Dadurch  erweitem 
sich  die  leicht  dehnbaren  Gefäße  der  anderen  Bezirke,  und  es 
hängt  ganz  von  der  Stärke  und  Ausbreitung  des  Hindernisses  ab, 
wie  weit  es  durch  Gefäßdilatation,  wie  weit  durch  verstärkte  Herz- 
aktion ausgeglichen  wird.  Je  nachdem  vorwiegend  das  eine  oder 
andere  der  Fall  ist,  sind  die  Einflüsse  auf  die  rechte  Kammer 
größere  oder  geringere.  Jedenfalls  zieht  sich  diese  stärker  zu- 
sammen und  nach  dem  früher  Gesagten  führt  das  zu  vergrößerter 
Arbeit  des  Ventrikels,  falls  diese  aber  länger  anhält,  zu  Hyper- 
trophie seiner  Wand. 


1)  LiciiTHEiM,  Die  Störungen  des  Lungenkreislaufes.    Berlin  1876. 
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fällt  aber  ein  Moment  weg,  welches  den  Einstrom  des  Blutes  in  die 
Lunge  wesentlich  erleichtert.  Also  auch  hier  abnorme  Widerstände 
für  die  rechte  Kammer. 

Vom  linken  Yentrlkel  wird  eine  erhöhte  Arbeit  dann  gefordert, 
wenn  der  von  den  Arterien  ausgehende  Gesamtwiderstand  vergrößert 
ist.  Vorübergehend  kommt  das  im  Leben  nicht  selten  vor,  es  gibt 
mancherlei  Ursachen  für  starke  und  verbreitete  vasomotorische  Er- 
regungen. 

Für  eine  dauernde  Steigerung  des  arteriellen  Widerstands  ist 

in  erster  Linie  die  Atherosklerose^)  wichtig. 

Sklerose  der  Arterien  erhöht  an  sich  die  Stärke  ihrer  Wandelasti- 
zität^)  und  setzt  ihre  Vollkommenheit  herab.  Welcher  Einfluß  auf 
den  Blutstrom  daraus  folgt,  ist  schwer  mit  Sicherheit  zu  sagen,  da 
uns  eben  noch  die  ausreichenden  Unterlagen  fehlen  zu  einer  endgültigen 
Kenntnis  des  physikalischen  Zustands  der  Arterien.  Handelt  es  sich  im 
wesentlichen  um  eine  Steigerung  der  Elastizität,  so  muß  theoretisch  der 
Widerstand  für  die  linke  Kammer  wachsen,  sofern  entweder  alle  Arterien 
von  der  Erkrankung  betroffen  sind  oder  solche,  deren  Wandveränderung 
für  den  allgemeinen  Kreislauf  nicht  durch  die  Erweiterung  anderer  Gefilß- 
bezirke  ausgleichbar  ist.  Nun  erweitern  sich  aber  die  sklerotischen  Ar- 
terien leicht,  weil  ihre  Wände  weniger  vollkommen  elastisch  sind.  In 
ihrer  Wand  entwickeln  sich  die  verschiedensten  anatomische  Prozesse; 
speziell  das  elastische  Gewebe  leidet.  Wie  da  am  Ende  der  physikalische 
Zustand  der  Gefäße  und  seine  Einwirkung  auf  den  Blutstrom  sich  ge- 
staltet, läßt  sich  nicht  auf  spekulativem,  sondern  nur  auf  experimentellem 
Wege  erfahren.  Er  ist  bisher  noch  nicht  betreten.  Wenn  die  interes- 
santen Untersuchungen  NisSLs  und  W.  Ebbs  ^)  auch  nicht  zur  Erzeugung 
eines  mit  der  Arteriosklerose  identischen  Prozesses  geführt  haben,  so  dürfen 
sie  doch  die  experimentelle  Prüfung  des  Einflusses,  den  Strukturveränderungen 
der  Arterien  wand  auf  den  Kreislauf  haben,  entschieden   beordern  können. 

Wenn  Atherosklerose  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 

führt,  so  ist  Hypertonie  stets  das  vermittelnde  Moment,  sofern  der 

erhöhte  Widerstand  der  Gefäßwände  nicht  ausgeglichen  wird  durch 

eine  Verkleinerung  des  Schlagvolums.   Das  ist  aber  nach  dem  früher 

Gesagten  nicht  der  Fall. 


1)  8.  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  S.  337.  —  v.  Basch,  Die 
Herzkrankheiten  bei  Atherosklerose.  Berlin  1901.  —  Edgren,  Die  Atherosklerose. 
Leipzig  1898.  —  Vgl.  die  Referate  von  Marchand  und  Rombero  auf  dem  Kongr. 
f.  innere  Med.  1904.  —  Marchand,  Artikel  Atherosklerose  in  Eulenburgs  Beal- 
enzyklopädie,  neueste  Aufl.  —  Aschoff,  Beiheft  zur  med.  Klinik.  —  Schubert, 
Petersburger  Wft.  1908.   Nr.  30. 

2)  Polgtelnow,  Berl.  klin.  Wehs.  1868.  Nr.  35.  —  Israel,  Virchows  Arch. 
103.    S.461. 

3)  W.  Erb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  53.  S.  173.  —  Zusammenfassende  Über- 
sicht bei  W.  Heubuer,  Ergebnisse  d.  innern  Mediz.  1.    S.  273. 
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zeitig  bestehenden  Atherosklerose  oder  der  vom  Aneurysma  häufig 
erzeugten  Aorteninsuffizienz. 

Endlich  beobachtet  man  in  recht  seltenen  Fällen  Hypertro- 
phie der  linken  Kammer  infolge  einer  angeborenen  Enge  der 
Aorta  1). 

Wir  brauchen  nicht  erst  zu  erörtern,  daß  eine  solche  wegen  Ver- 
größerung der  Reibung  den  Widerstand  für  das  linke  Herz  erhöhen 
muß.  Die  Schädigung  des  Herzens  wird  natürlich  dann  hauptsächlich 
eintreten,  wenn  das  Organ  bei  kräftigen  Körperbewegungen  viel  zu 
leisten  hat.  So  erklärt  es  sich  vielleicht,  daß  Menschen  mit  enger  Aorta 
zuweilen  erst  in  einem  gewissen  Altersgrad  nach  größeren  Anforde- 
rungen an  das  Herz  die  durch  die  Arterien  Verengerung  gegebene  Schä- 
digung erfahren. 

Seit  langer  Zeit  wird  die  Frage  erörtert,  ob  Dyspnoe,  welche 
in  ihren  hohen  Graden  den  Blutdruck  ja  sehr  stark  in  die  Höhe 
treibt,  nicht  auch  bei  geringerer  Intensität,  aber  längerem  Bestand 
zu  einer  dauernden  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  und  dann  auch 
zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führen  könne.  Speziell 
Traube  ist  warm  für  diese  Möglichkeit  eingetreten,  und  Cohnheim 
lehnte  sie  nicht  ab.  Jetzt  ist  durch  Heksen  erwiesen  2),  daß  bei 
chronisch  Dyspnoischen  durch  die  Dyspnoe  der  arterielle  Druck 
erhöht  sein  kann.  Der  Annahme  einer  Rückwirkung  auf  das  Herz 
steht  damit  nichts  mehr  im  Wege. 

Wir  kennen  endlich  noch  eine  Reihe  von  Zuständen,  welche  zu 
Hypertrophie  beider  Herzkammern  führen.  Da  wir  die  Verdickung 
der  Muskelwand  nur  als  eine  Folge  von  erhöhter  Arbeitsleistung 
ansehen  können,  so  müssen  wir  in  diesen  Fällen  die  Tätigkeit  beider 
Ventrikel  für  verstärkt  halten. 

Zu  diesen  Zuständen  rechnet  man  in  der  Regel  die  Ver- 
wachsung der  beiden  Herzbeutelblätter  untereinander  und 
mit  den  Thoraxw^änden.  Man  denkt  sich  gern  die  Sache  so 
daß  dann  die  Muskulatur  der  Kammern  bei  jeder  Systole  den 
Widerstand  ebendieser  Verwachsungen  sowie  der  Thoraxwände 
überwindet  und  dabei  hypertrophiert.  In  Wirklichkeit  finden  sich 
zuweilen  im  Gefolge  der  Mediastinoperikarditis  tatsächlich  Herz- 
hypertrophien.  Aber  ob  diese  dann  immer  auf  das  genannte 
Moment  zurückgeführt  werden  müssen,  ist  nicht  klar.    Und  nicht 


1)  Fräntzel,  Die  idiopathischen  Herzvergrößerangen.  Berlin  1889.  S.  149  ff. 
—  Mangianti,  Ref.  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1898.  S.  662.  —  Burke,  Arch.  f.  klin. 
Med.  71.  S.  189.  —  Apelt,  Deutsche  med.  Wft  1905.   Nr.  30/31. 

2)  Hensen,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  8.  479. 


utn  Henaiti<ir.  in  di«em  Fali*  *-*  «rtder»  Zikl  •»  St?:«^«.  iauKr 
kflrzere  2>it  anhält. 

Nach  flem  tbenBi£if»»  Banchen  7>!l  Ziearres.  b«s»Mtöers  söge- 
nannter  Importen,  sowie  von  kvx»  fraBB0ffL§<»«&  Pf«cf«n9o<l  Henhrper* 
tro|>faie  forkoniinen.  UnrweileUiafi  mÄite  ihnen  esne  t<yxi«di*  Teraftrkmg 
der  Herzakmn  ziwrnnde  !ie«^ii- 

Dem  Veratändnisäe  gewisse  Schwiehekri;  bereiten  ^  Itana» 
mmt  tei  flen,  wHcfee  fcei  SkmTcrinii  i  ■■!  i  n  clafiitiA  >  Bei  einer 
groben  Anzahl  nknter  and  chronischer  Xierenentzündiraeeii  steigt 
der  arterielle  Dmck^.  Halt  die  Dnicksteieenmg  Inneer  als  Tier 
Wochen  an.  so  entwickelt  sich  eine  Hypertrophie  des  Henens^. 
Es  ist  also  ganz  Terstandlich,  dafi  diese  letztere  bei  chronischer 
Nephritis  häufig,  bei  akuter  nur  selten  beobachtet  wird. 

Für  jeden  Versnch.  die  Entstehung  dieser  Dnicksteigening  und 
Herzhypertrophie  zu  verstehen,  mub  zunächst  erörtert  werden: 
Welche  Herzteile  sind  betroffen?  Nach  t.  Bambebgers  Statistik«), 
die  ein  sehr  großes,  Ton  den  besten  Beobachtern  gesichtetes 
Material  umfaßt,  ist  in  der  einen  Hälfte  der  Fälle  nur  die  linke 
Kammer,  in  der  etwas  kleineren  zweiten  Hälfte  das  ganze  Herz 
betroffen- 

Dieses  Urteil  ist  lediglich  auf  Grund  der  Betrachtung,  bez.  auf 
bloßer  Dickenmessung  der  Wand  abgegeben.  Wie  wir  aber  schon 
inehrfach  erwähnen  mußten,  reicht  ein  solches  Verfahren  zur  Ge- 
winnung bindender  Schlüsse  über  die  Masse  der  Herzmuskulatur 
nicht  aus,  weil  die  wechselnde  Größe  der  Höhle  unberechenbare 
Komplikationen  einführt  und  zudem  die  Herzgröße  zum  Körper- 
gewicht in  Beziehung  gebracht  werden  mub. 

Lediglich  die  sorgfältige  Wägung  des  Muskels  nach  W.  Müller 
ergibt  einwurfsfreie  Itesultate.    Auf  diesem  Wege  fanden*)  Rombebo, 

1;  Tum  hKj  Beiträge  2.  zahlreiche  Aufsätze.  —  Cmhniieim,  Allgem.  Pathol. 
2.  Aufl.  2.  H.-aUfT,  —  Zani.er,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  101.  —  E.  Waoxer, 
Ihr  Morhuf*  ßrightii.  Leipzig  1SS2.  —  Leyi.en,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  S.  1G6. 
■  Hkna'/oh,  NothnagelH  Handbuch  XIX.  1.  S.  5S  u.  Virchows  Arch.  73.  S.  313. 
Df'TH.f  DeutHchc  ujC'd.  Weh».  irK»3.  Nr.  1.  —  v.  ßAMr.EKGER,  Volknianns  Vor- 
träjr«?.  Sr.  17.'{.  -  -  Bittkrmvnx,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S  1.  —  Bier,  Münch. 
wf'tl  WihH.  V.t()tK  Nr.  ]<;.  —  Ti*;ebstei>t,  Skandin.  Arch.  f.  Phys.  8.  S.  224.  — 
\'\t»Hi,w.f  Vr^lkmanuH  Vorträge  Xr.  4(ß,  —  F.  Müllek,  Pathol.  Gesellschaft  1905. 

2i  Thm'I'.i:,  Beiträge  3.  S.  235.  —  RiK'iKi.,  Berl.  klin.  Wft.  1S82.  Nr.  23 
II.  Zfft.  f.  klin.  Med.  7.  S.  2»XJ;  ferner  Volkmanns  Vorträge  Nr.  144/145.  — 
Kicii..i»r/\NM:K,  Arch.  f.  Physiol.  1881.  S.  168. 

3;  Fiiii;i»LÄNr>Eic  1.  c. 

4j  V.  B.\.MiiKi(riKi(y  Volkuuinns  klin.  Vorträge  Nr.  173. 

Tt)  IfAHKNrKM»,  Arch.  f.  klin.  Med.  59.  S.  210.  —  Hirsch,  Arch.  f.  klin. 
Med.  VM.    H.  74. 
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Hasbnfeld  und  Hirsch,  daß  bei  82  Proz.  der  untersuchten  Fälle 
von  chronischer  Nephritis  sämtliche  Abschnitte  des  Herzens,  beide 
Vorhöfe,  rechter  und  linker  Ventrikel  hjrpertrophisch  waren.  An 
der  linken  Kammer  ist  die  Hypertrophie  immer  bei  weitem  am 
stärksten  ausgeprägt.  Die  klinischen  Erscheinungen  wären  mit  der 
Annahme  einer  Hypertrophie  auch  des  rechten  Ventrikels  in  vielen 
Taten  sehr  wohl  vereinbar,  denn  sehr  häufig  ist  bei  chronischer 
Nephritis  nicht  nur  der  zweite  Aorfcen-,  sondern  auch  der  zweite 
Pulmonalton  akzentuiert  und  klingend.  Bei  14  Proz.  der  Leichen 
war  nur  die  linke  Kammer  hypertrophisch.  Nach  HmscHs  wich- 
tigen Beobachtungen  folgt  die  Hypertrophie  der  Vorhöfe  und  des 
rechten  Ventrikels  immer  erst  später  auf  die  der  linken.  Pässler 
hat  dann  in  einer  sehr  schönen  Abhandlung  nachgewiesen,  daß  das 
rechte  Herz  nur  dann  hypertrophisch  wird,  wenn  eine  Insuffizienz 
des  linken  besteht. 

So  ist  dieser  Punkt  jetzt  also  völlig  klar:  jede  Diskussion  über 
die  Entstehung  der  nephritischen  Herzhypertrophie  hat  davon  aus- 
zugehen, daß  die  Erkrankung  der  Nieren  erhöhte  Anforderungen 
an  die  Leistung  des  linken  Herzens  stellt. 

Wie  stellt  sich  nun  die  Art  der  Nierenerkrankung  zum  Ein- 
treten oder  Ausbleiben  der  Druckerhöhung  und  der  Herzhyper- 
trophie? Jene  fehlt  unter  den  akuten  Nierenaifektionen  häufig  bei 
deneU;  welche  durch  eine  toxische  Stöning  der  Epithelien  (z.  B.  Vergif- 
tung mit  Arsenik,  Sublimat  und  Phosphor)  *)  oder  durch  manche  akute 
Infektionskrankheiten  (z.  B.  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Sepsis) 
erzeugt  sind.  Beim  primären  akuten  Morbus  Brigbtii,  der  wohl 
ebenfalls  meistens  infektiöser  Natur  ist,  und  bei  Nej)hritis  nach 
Scharlach  ist  arterielle  Di*uckerhöhung  recht  oft  vorhanden.  Unter 
den  chronischen  Nephritiden  geht  die  Schrumpfniere  am  häufigsten 
mit  Herzhypertrophie  einher.  Zugleich  erreicht  diese  hier  ihre 
höchsten  Grade.  Aber  es  gibt  auch  wohlcharakterisierte  echte 
Beispiele  von  Granularatrophie  ohne  jede  Spur  eines  Einflusses  auf 
den  arteriellen  Druck  oder  das  Herz.  Wir  finden  sie  auch  bei 
einer  Anzahl  der  einfachen  chronischen,  von  manchen  noch  „paren- 
chymatös" genannten  Formen 2),  doch  fehlt  sie  bei  diesen  recht 
häufig,  ja  nach  manchen  Beobachtungen  sogar  in  der  Mehrzahl  der 


1)  GEissBticrK   beobachtete  auf  der  v.  Müller  sehen  Klinik  Erhöhung  des 
arteriellen  Drucks  im  Gefolge  von  Sublimatuephritis.    Verf.  hat  es  nie  gesehen. 

2)  8.  über  die  Häufigkeit  der  Herzhypertrophie  v.  Bamberoer,  Volkraanns 
Vorträge  173. 

■i* 
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Fälle  1).  Nie  findet  man  Veränderungen  des  Herzens  bei  der  reinen 
Amyloidniere.  Druck  auf  beide  Ureteren,  der  zu  chronischen 
Hydronephrosen  führt  (Steine,  Unterleibsgeschwülste),  soll  nach 
CoHNHEiM^)  ebenfalls  imstande  sein,  Vergrößerungen  des  Herzens 
zu  erzeugen. 

Somit  besteht  keine  konstante  Beziehung  zwischen  irgend 
welcher  Form  von  Nephritis  und  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen 
von  Herzhypertrophie:  bei  allen  kann  sie  Vorhandensein,  bei  jeder 
aber  auch  fehlen.  Die  Beobachtungen  von  Pässleb  und  Heineke  ') 
lassen  sich  sehr  wohl  damit  vereinigen. 

Eine  Veränderung  der  Glomeruli  scheint  noch  am  ehesten  eine 
regelmäßige  Beziehung  zur  Entstehung  der  Herzveränderung  zu 
haben,  das  wird  von  M.  B.  Schmidt  angenommen*),  von  Jobes  ge- 
leugnet? Indessen  dürfte  das  wichtigste  Ergebnis  der  ganzen 
Diskussion  die  Annahme  sein,  daß  das  Auftreten  von  H)'pertonie 
nicht  in  erster  Linie  abhängt  von  bestimmten  anatomischen  Läsio- 
nen. Wahrscheinlich  ist  es  gebunden  an  Funktionsstörungen  wohl- 
umschriebener Art.  Erst  insofern  sich  diese  bei  gewissen  Fehlem 
der  Struktur  finden,  werden  die  letzteren  von  Bedeutung. 

Für  die  Beurteilung  des  ZusammenhaDges  zwischen  Nieren-  und  Herz- 
krankheiten hat  sich  seit  Tbaubes  und  Cohnheims  glänzenden  Darlegungen 
—  es  gehörte  der  Gegenstand  damals  zu  den  Lieblingsthemen  der  Patho- 
logie —  der  Standpunkt  einigermaßen  verschoben.  In  das  Gebiet  der 
Nephritiden,  deren  Einfluß  auf  den  Kreislauf  überhaupt  erörtert  wurde, 
rechnete  man  zu  jener  Zeit  ganz  wesentlich  nur  diejenigen  Nieren- 
entzündungen, welche  etwa  dem  klassischen  Bilde  des  Morbus  Brightii 
entsprechen. 

Seitdem  ist  eine  große  Zahl  von  Schädigungen  der  Nieren  bekannt 
geworden,  die  anatomisch  teils  zu  den  Entartungen,  teils  za  den  akuten 
und  chronischen  Entzündungen  gehören  und  jeden  Einfluß  auf  den  Kreis- 
lauf vermissen  lassen.  Es  sind  das  fast  ausschließlich  Nierenveränderungen, 
die  sekundär  zu  anderen  Erkrankungen  hinzutreten.  Man  gewinnt  den 
Eindruck,  daß  Gifte  bei  ihrer  Ausscheidung  eine  Schädigung  der  Nieren- 
epithelien  erzeugen  und  daß  es  von  Form  und  Stärke  der  Zellschädigung 
abhängt,  ob  eine  echte  Entzündung  entsteht.  In  solchen  Fällen  sah  ich 
noch  nie  einen  Einfluß  auf  den  Kreislauf.  Wenn  man  einen  solchen 
findet,  80  handelt  es  sich  um  Zustände,  bei  denen  die  Erkrankung  der 
Nieren  für  unsere  gegenwärtige  anatomische  Betrachtungsweise  die  Krank- 
heit darstellt. 


1)  Vgl.  BuTTERMAN'N,  Afch.  f.  klin.  Med.  74.   S.  1. 

2)  Vgl.  DE  CJoHNHEiM,  Allg.  Pathol.   2.  Aufl.   IL    S.  361. 

3)  PÄSSLER  u.  Heinere,  Patholog.  Gesellschaft  1905. 

4)  Vgl.  M.  Schmidt,   Verhandl.  d.  Deutschen  patholog.  Gesellschaft  1905. 
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Man  könnte  daran  denken,  daß  Terindemnsen  «ier  inneren  BeÜHUig 
des  Blntes  fftr  die  Steigerung  des  arterieilen  Drucks  Terantwonlick  za 
machen  seien.  Ewaij)^  hat  wohl  zuerst  diesen  Gedanken  gehabt.  Wie 
HiBSCH  and  Beck^  nachgewiesen  haben,  ist  er  anf zugeben:  die  Viskosität 
des  nephritischen  Blntes  ist  nicht  erhöht.  Und  selbst  bei  ihrem  Tor- 
handensein  würde  man  zwar  die  Entstehang  gri>fierer  Hmarbeit«  nicht 
aber  die  arterielle  Dmckerhöhnng  Terstehen.  Anitedem  wtrde  jeder  £in> 
inß  einer  Teränderten  BlntTiskosität  anf  die  Herzarbeit  wahrscheinlkh  so- 
fort dnrch  veränderte  Einstellung  des  Gefäßtonos  aasgeglichen  werden. 
Es  kommt  hinzu,  daß  die  Bestimmung  der  BlutTiskositit  offenbar  recht 
schwierig  und  das  Wesen  der  Erscheinung  noch  nicht  entfernt  ausreichend 
geklärt  ist3). 

Dem  gegenüber  würde  eine  Ton  den  GefaSen  aosgriiende  Ter- 
engerang  der  Strombahn  alles  erklären.  Sie  müßte  schn^  ein- 
treten (Erfahrangen  bei  akuter  Nephritis),  andererseits  Jahre  und 
Jahrzehnte  lang  anhalten  können  SchrumpfniereV  Schon  geringe 
Yeranderangen  des  Lumens,  sei  es  des  Gesamtquerschnitts.  sei  es 
Ton  besonders  wichtigen  Arterien,  würde  von  groSer  Bedeutung 
sein,  weil  in  der  Formel  fiir  die  Arbeit  des  Herzens  der  Radius 
der  Arterie  in  der  4.  Potenz  erscheint.  Hier  könnten  also  schon 
minimale  Veränderungen  sehr  viel  ausmachen^;. 

In  der  bertkhmten  Theorie,  die  Tbaübe  aufstellte,  Cohnhkim  umge- 
staltete and  mit  glänzender  Dialektik  Terteidigte,  sind  Kreislaufstörungen 
in  den  Nieren  als  das  Wesentliche  eingeführt.  Dann  wtrde  sidi 
zwar  die  Hypertrophie  der  linken  Herzkammer  erklären  lassen.  Aber 
.schon  rein  physiologische  Erwägungen  schliefen  die  Richtigkeit  dieser  An- 
.sehauung  ans,  wie  ich  in  der  zweiten  Auflage  dieses  Buches  darzulegen 
mich  bemOhte^). 

Man  k/>nntf;  an  die  Erkrankung  kleiner  Gef^^  im  Gebiet  des  großen 
Kreislaufs  denken.  Wir  worden  sie  dann  als  von  der  Nierenerkrankung 
abhängig  oder  ihr  koordiniert  ansehen.  Gerade  die  letztere  Möglichkeit 
wäre  ins  Ange  zu  fassen,  denn  das  mußte  ja  immer  wieder  erwähnt  wer- 
den, daß  an  den  auf  das  Herz  einwirkenden  Nierenerkrankungen  TieUeicht 
etwas  besonderes  ist,  daß  ihre  Beinflussung  des  Organismus  sich  kaum  auf 
die  Niere  beschränkt  —  bei  der  Besprechung  der  nephritischen  Ödeme 
wird  davon  nochmals  die  Rede  sein. 

Dies*'  Hypothese  i-^t  in  der  Tat  eine  der  berühmtesten,  welche  wir 
Ckf>er  jene  rätselhafte  Beziehung  haben,  sie  knüpft  sich  an  die  Namen  von 


1,  EwALi>,  Du  Bois*  Arch.  1S77. 

1)  Hi«:-k;h  u.  Bkck,  Arch.  f.  klio.  Med.  60.  S.  503:  72.  S.  560.  Daselbst 
Literatur. 

?,)  Über  BlutviitkoHität  vgl.  Hibscu  u.  Beck  I.  e.  Dieselben  Arch.  f.  exp. 
Pftth.  54.  8,  54.  —  \y.  Hkhinkr,  Ebenda  53.  S.  1"^);  54.  S.  149.  —  Determ-inx, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  59.   S.  2S3. 

4/  Vgl.  B.  Lewv,  Pflügers  Arch.  65.   ?.  47. 

5j  8.  35. 
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erhöht  ist  und  sehr  leicht  Schwankungen  unterliegt.  Gegen  die 
Existenz  von  jahrelang  dauernden  Krämpfen  der  Gefaßmuskulatur 
hat  man  sich  von  jeher  und  gewiß  mit  Recht  gesträubt  Aber 
wir  meinen  auch  nicht,  daß  Krämpfe  vorliegen,  sondern  daß  es 
sich  lediglich  um  eine  Steigerung  des  normalen  Gefaßtonus  handelt. 
Wie  wir  wissen,  steht  dieser  unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems 
(Gefäßzentren);  vielleicht  auch  unter  einer  dauernden  Adrenalin- 
wirkung. Leider  sind  wir  über  die  näheren  Bedingungen  seiner 
Unterhaltung  noch  nicht  genügend  aufgeklärt.  Seine  Bedeutung 
liegt  darin,  daß  bei  der  gegebenen  Größe  der  Blutmenge  Druck 
und  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  immer  auf  einer  für  die 
Funktion  der  Organe  ausreichenden  Höhe  erhalten  werden. 

Wir  würden  also  meinen:  dadurch,  daß  gewisse  Prozesse  in  den 
Nieren  sich  entwickeln,  entstehen  die  Bedingungen  für  eine  Steige- 
rung des  vasomotorischen  Tonus.  Am  nächsten  liegt  die  Annahme, 
daß  Substanzen,  die  wegen  Erkrankung  der  Knäuelgefäße  mangel- 
haft durch  diese  ausgeschieden  werden,  pressorisch  wirken.  Für 
letzteres  könnte  die  dinickmindernde  Wirkung  der  Milchdiät  sowie 
die  mit  der  Urämie  verbundene  Drucksteigerung  sprechen  ^).  Die 
Bedeutung  chemischer  Einwirkungen  ist  nicht  dadurch  ausge- 
schlossen, daß  wir  die  Art  der  wirksamen  Substanzen  gegenwärtig 
noch  nicht  zu  präzisieren  vermögen.  Wissen  wir  doch  noch  nicht 
einmal  mit  Sicherheit,  welche  Substanzen  den  Organismus  durch 
die  Glomeruli  verlassen.  Ich  erinnere  außerdem  an  die  ganz  ähn- 
lichen Erörterungen  über  Urämie. 

Namentlich  auf  Anregung  französischer  Autoren  hin  wäre  auch 
die  Frage  zu  erwägen,  ob  vielleicht  Hand  in  Hand  mit  der  Nephritis 
eine  Erkrankung  der  Nebennieren  oder  anderer  Teile  des  chrom- 
affinen Systems  einhergeht.  Nachdem  wii*  jetzt  wissen,  daß  durch 
Adrenalinwirkung  dauernde  Steigung  des  Blutdrucks  eintreten 
kann  2),  würde  theoretisch  der  obigen  Annahme  nichts  im  Wege 
stehen.  Indessen,  tatsächlich  hat  jeder,  Versuch  im  Blute  von 
Nephritikem  erheblichere  Adrenalinmengen  nachzuweisen,  zu  nega- 
tiven Ergebnissen  geführt^). 

Die  eben  ausgeführte  Anschauung  über  die  Entstehung  der  nephri- 
tischen Kreislaufsveränderungen  eröffnet  zugleich  Vorstellungen 
über  ihre  Bedeutung.    Wenn  es  sich  um  eine  Steigerung  des  nor- 

1)  Über  diese  Verhältnisse  vgl.  Loeb,  Arch.  f.  klio.  Med.  85.  S.  348.  — 
Eine  Erörterung  dieser  Verhältnisse  bei  Loeb  I.  c. 

2)  Kretschmer,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.   S.  423. 

3)  ScHLAEGER,  D.  med.  Wft.  1907.   Nr.  46. 
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Ganz  gewib  beeinflassen  starke  3IiLskelanstreiigiiiige&  das  Herz 
in  sehr  erheblichem  Maße^.  Indessen  gani  Tonriegend  geschieht 
das  im  Sinne  einer  Schädigung  der  Herzkraft.  Ob  die  Hyper- 
trophien, welche  dann  zuweilen  an  solchen  geschwächten  Henen 
gefonden  werden«  überhaupt  als  Folge  der  Muskelbewegongen  an- 
gesehen werden  dürfen  und  nicht  Tielmehr  von  gleichzeitig  über- 
mäßigem Biergenußy  Atherosklerose  und  Nierenerkrankungen  ab- 
hängen, ist  sehr  zweifelhaft  -\  Jede  reine  Beobachtung  würde  hier 
Ton  größtem  Wert  sein. 

Endlich  beobachtet  man  schwache  Herzen  mit  hyper- 
trophischer Muskulatur  und  Erweiterung  ihrer  Höhlen 
bei  Menschen,  welche  längere  Zeit  hindurch  einem  Uenaüigca 
•lergteaaA  huldigten^).  Am  häufigsten  in  Bayern«  namentlich  in 
München !  Der  Grad  der  Hypertrophie  ist  in  diesen  Fällen  einige 
Male  mit  einwurfsfreier  Methode  festgestellt^.  Aber  man  kann  auch 
schon  auf  Grund  der  älteren  Beobachtungen  mit  Sicherheit  sagen, 
daß  sie  oft  sehr  stark  ist  Übermaß  an  Wein  hat  seltener  die 
gleichen  Wirkungen,  und  am  seltensten  finden  sie  sich  bei  Schnaps- 
trinkem-').  Häufig  besteht  bei£[ranken  dieser  Art  lediglich  Schwäche 
des  Herzens  ohne  Hypertrophie. 

Einzelne  dieser  Leute  erfuhren  im  wesentlichen  keine  anderen 
Schädlichkeiten,  als  sie  die  Aufnahme  außerordentlicher  Mengen 
von  Bier  mit  sich  bringt^).  Aber  weitaus  die  meisten  führten 
neben  dem  Biergenuß  starke  oder  sehr  schwere  körperliche  Arbeit 
aus  und  nahmen  gleichzeitig  noch  große  Mengen  von  Nahrungs- 
mitteln auf,  ganz  abgesehen  davon,  daß  ja  schon  mit  Alkohol  und 
Kohlehydraten  des  Biers  viel  Nahrung  zugeführt  wird. 


1^  Über  HerzerkrankuDgen  nach  körperlichen  Anstrengungen  s.  Leyden, 
Zt«chr.  f.  klin.  Med.  11.   S.  105.  ~  Sommerbbowp,  Berl.  klin.  Wehs.  1889.  Nr.  5. 

—  Skitz,  Die  Überanstrengung  des  Herzens.  Berlin  1875;  femer  Arch.  f.  klin. 
Med.  11.  S.  574;  ebenda  12  mehrere  Aufi»ätze.  —  Fbaxtzel,  Die  idiopath. 
Herzerkrankungen.  Berlin  1890.  —  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S-  414.  — 
Mü.vziXOEK,  Ebenda  10.  S.  440.  —  Hiksch,  Ebenda  64.  S.  597.  —  Rombebq,  Herz- 
krankheiten. 2.  Aufl.    S.  531.  —  KiiEiiL,  Krankheiten  des  Herzmuskels.    S.  227. 

-  -  Beck  u.  Epstein,  Wiener  klin.  Wft.  1908.   Nr.  15. 

2)  Romberg  1.  c.  —  Krehl  1.  c. 

3)  Bollixger,  Arbeiten  aus  dem  pathol.  Institut  zu  München  1896.  — 
Den.,  Deutsche  med.  Wehs.  1884.  Nr.  12.  —  Bauer  u.  Bolusger,  Festschr. 
ffir  Pettenkofer,  München  1893.  —  Bieder,  Arch.  f.  klin.  Med.  55.  S.  8. 

4)  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.   S.  84. 

5)  Auf-recht,  Arch,  f.  klin.  Med.  56.   S.  615. 

6)  BoLLiNGER,  Bauer  1.  c. 
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Unterschied  von  den  Beobachtungen  am  Menschen  fehlte  hier  aller- 
dings jeder  Einfluß  des  Alkohols. 

Ich  selbst  kenne  diese  Herzveränderung  bei  Brauern,  Arbeitern 
und  bei  Studenten,  welche  reichlich  Bier  trinken  und  viel  körperlich 
arbeiteten  und  fochten.  Von  diesen  machte  ein  Teil  entschieden 
keinen  „vollblütigen"  Eindruck.  Daß  bei  ihnen  die  Herzaflfektion 
mit  dem  Biertrinken  und  den  starken  Muskelbewegungen  zusammen- 
hing, ist  uns  sehr  wahrscheinlich;  wir  hatten  sogar  zuweilen  den 
Eindruck,  daß  die  Dilatation  bei  veränderter  Lebensweise  zu- 
rückging. 

Ich  möchte  noch  einen  weiteren  Gedanken  zur  Erwägung  geben.  Die 
hypertrophische  Form  des  Bierherzeus  entwickelt  sich  ganz  tiberwiegend 
bei  Menschen,  die  gleichzeitig  schwer  arbeiten  und  trinken.  Es  treten  da 
erhebliche  Anforderungen  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  heran: 
die  Aufnahme  größerer  Mengen  alkoholischer  Getränke  steigert  den  Blut- 
druck *),  die  starken  Muskelbewegungen  vermehren  die  Füllung  der  Herz- 
höhlen. Also  die  Herzarbeit  wird  erheblich  anwachsen.  Und  wie  ist  es  mit 
den  Ausgleichungsvorrichtungen?  Ich  gewinne  gerade  durch  die  Erfahrungen 
des  gewöhnlichen  Lebens  den  Eindruck,  daß  hier  etwas  nicht  in  Ordnung 
ist  Unter  dem  Einfluß  von  größeren  Mengen  Bier  und  Wein  werden 
Muskelbewegungen,  wie  mir  scheint^  schwieriger  und  mit  größerer  An- 
strengung ausgeführt  als  in  abstinentem  Zustand.  Wichtig  wäre  dann  auch 
eine  Beobachtung  von  F.  Kbaus,  die  in  seiner  schönen  Abhandlung  über 
Muskelermüdung  mitgeteilt  ist^):  nach  starkem  Alkoholgenuß  ist  die  für 
die  gleiche  Arbeitsleistung  verbrauchte  Sauerstoffmenge  sehr  viel  größer 
als  am  normalen  Menschen. 

Muß  aber  unter  dem  Einflüsse  des  Alkohols  zur  Erzielung  der 
gleichen  Leistung  mehr  Muskelkraft  aufgebraucht  werden,  so  erwachsen 
auch  für  das  Herz  größere  Anforderungen  und  dann  würde,  namentlich 
wenn  auch  noch  vom  Herzen  ausgehende  Regulationen  beeinträchtigt 
sind,  die  Entstehung  der  Hypertrophie  dem  Verständnis  schon  näher  ge- 
rückt sein. 

Vielleicht  kommen  ähnliche  Herzveränderungen  auch  bei 
Schlemmern  vor.  Hier,  wirken  reichlicher  Weingenuß  und  über- 
mäßiges Essen  in  der  Regel  zusammen  mit  starkem  Rauchen,  KafFee- 
trinken  und  gar  nicht  so  selten  mit  sexuellen  Exzessen.  In  diesen 
Fällen  treten  meist  die  Schwächeerscheinungen  von  selten  des 
Herzens  in  den  Vordergrund,  Arteriosklerose  und  Nephritis  sind 
nicht  selten  vorhanden. 

Auch  der  Schwangerschaft  wurde  die  Fähigkeit  zugeschrieben, 
eine  Hypertrophie   des   ganzen  Herzens  zu   erzeugen.    In  der  Tat 


1)  RiEDEii  u.  Maximowitscii.  Arch.  f.  klio.  Med.  46.    S.  32ü. 

2)  Kraus,    Die  Ermüdung  als  Maß  der  Konstitution.    Bibliotheca  medicii 
1896.    S.  28. 
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Klappenfehlern  die  Masknlatur  des  linken  Ventrikels  stirker  wird>). 
Und  wenn  bei  schlecfat  genährten  Menschen  sich  keine  Hyper- 
trophien ausbilden,  so  sehen  wir  daraas  nnr,  daS  erhöhte  Anforde- 
rangen  for  das  Herz  nicht  bestanden  haben.  So  liegen  die  Dinge 
unseres  Erachtens  z.  B.  ior  die  Amvloidniere.  Wird  Tom  Herzen 
wirklich  viel  verlangt,  so  gibt  es  nar  zwei  Möglichkeiten.  Ehitweder 
erfüllt  es  die  Ansprache  and  hTpertrophiert  dabei,  oder  es  wird 
schwach.  Mit  dem  allgemeinen  Emährangs-  und  Entwicklangsza- 
stand  kann  höchstens  insofern  ein  Zosanunenhang  bestehen,  als 
eben,  wenn  er  gat  ist^  im  allgemeinen  das  Herz  aach  leistungs- 
fähiger ist  Wir  möchten  hier  erwähnen,  daß  im  kindlichen  Alter 
alle  Ausgleichungen  ganz  auI>erordentlich  viel  ausgiebiger  erfolgen 
als  später;  die  Akkomodationsiahigkeit  des  wachsenden  kindlichen 
Herzens  scheint  eine  ganz  besonders  große  zu  sein. 

Bei  den  bisher  besprochenen  Herzhypertrophien,  welche  auf  die 
Erfüllung  von  erhöhten  Ansprüchen  zurückzufuhren  waren,  verhalten 
sich  die  Herzhöhlen  verschieden.  Sie  können  bei  verdickter  Wand 
unverändert  sein,  wir  haben  eine  tlntmckt  Hjpertro^kie  vor  un&  Oder 
neben  der  Verstärkung  der  Wand  ist  eine  Erweiterung  des  Kammer- 
raums vorhanden  (exieatrftehe  Hypertrophie). 

Wenn  wir  jetzt  erörtern,  wie  weit  im  Leben  die  verschiedenen 
klinischen  Formen  der  Herzhypertrophie  einfache,  wie  weit  sie  exzen- 
trische sind,  so  gilt  diese  Darlegung  natürlich  so  lange,  als  die 
erhöhten  Anforderungen  erfüllt  werden.  Geschieht  das  nicht  mehr, 
so  ändern  sich  die  Verhältnisse  vollkommen,  dann  treten  Erweite- 
rungen der  Herzhöhlen  von  anderer  Art  ein:  auf  diese  kommen 
wir  später  zu  sprechen. 

Bei  gutem  Kreislauf  ist  die  Kammer  diastolisch  immer  dann  erweitert, 
wenn  die  Ursache  der  Hypertrophie  in  der  Beförderung  einer  größeren 
Blutmenge  liegt.  Ob  diese  Vergrößerung  der  Kammer  auch  noch  am  Ende 
der  Systole  besteht,  hängt  von  der  Art  der  Kontraktion  ab,  davon,  ob  diese 
genau  so  vollständig  stattfindet  wie  in  der  Nonn.  Auf  Grund  der  physio- 
logischen Erfahrungen  dQrfen  wir  jetzt  eine  unvollständige  Znsammenziehung 
als  recht  häufig?  ann<fhmen.  Bei  Herzschwäche  ist  sie  die  Regel,  sie  ist 
«las  klassische  Zeichen  der  Asystolie.  Aber  auch  der  kräftig  und  gut 
arl^eitendo  Ventrikel  scheint  sich  sowohl  bei  starken  Füllungen  als  auch 
bei  großen  Widerstünden  sehr  häufig  nicht  völlig  zu  entleeren.  Dabei 
kann  sich  eine  Hypertrophie  recht  wohl  entwickeln,  denn,  wie  wir  sahen, 
hängt  ja  deren  Ausbildung  lediglich  davon  ab,  daß  die  Arbeit  des  Herzens 
erhöht  ist.  Das  Proiiukt  von  Größe  und  Beschleunigung  des  Schlagvolums 
kann   aber   größer   als  in  der  Norm  sein,    auch  wenn  die  Entleerung  der 

1)  Tangl,  VirchowH  Arch.  llfj.  S  432.  —  Hasenfelh,  Arch.  f.  klin.  Med. 
G7.    S.  763. 
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KiacTT*  Ha«rrw-j!-  airi:ieni  Fr^iini  Bri'XBESi^  ond  mir  ui«Jereraeits  rer- 
«a:i*j:i*a-  Wir  oii^iün."*!!  -iii*  EI»i^^5ek^aft  d«?s  hjp^rtr^pliisdiea  Henens  fUr 
taiäöi^rüii  »t;  jrod  wii»  die  d«^  g»siuid*^n  halten.  Mabtrs  sdiltzt  sie 
ff^^^^rlxä  kLrrioirr  aait  IeiM»t  «ia^oa  die  leidic  eintreten*ie  Eraftdbarknt  ab. 
I>m  ar*3fttiilhi^  jiiiih**ii  wir  ai*r»oriieb€ii  zu  mttss^o.  daß  doch  manche 
Liwr^  mi*  Hi*rzäyp*»r:r-iphi«*  körperlichen  Anstrenznneen  eenaa  so  ge- 
■»arjiieti  »irui  "»ie  »je^Jimiie.  Und  aach  Tiere  mit  Herzrergrößening  in- 
ÄTAf»  i^*a  A-.rr*tii:L-iiÄni*n2  enflülten.  wie  Bombebg  in  einer  sehr  interes- 
*Ar.v^  ratrr^iiitaiiajpr^ihe  ^  nachwies,  hohe  Anfonieningen  an  ihren 
)fs»J:.^i  «uriEi^  FftLianz?»  der  Kammern,  beträchtliche  Widerstinde  fl^ 
ian;  £ArIi»ens.7  in  ^ner  W^^iie.  aas  der  man  entnehmen  kann«  daB  die 
fe^^rJ*kraft  aU  «olAe  am  hypertrophischen  Herzen  die  gleiche  ist  wie 
am  s/irmalen.  ^ir  7*nD^en  cimlich  hohe  Widerstände,  wie  sie  z-B.  durch 
KMr.pr***ir»a  der  Bns-^aörta  (reschaffen  werden,  ebenso  lange  und  ohne 
%t^rkrrRr  Ennftfiniiz  zu  überwinden  wie  das  gesunde  Herz.  Indessen  sind 
die  in  der  *T»ten  Zeit  «ier  erfa*ihten  Arbeit  erreichten  arteriellen  Maximal- 
drttrrkft  in  beiden  F^len  verschieden  groß  und  zwar  bei  Aorteninsuffienz 
ireringfT.  um  v>  kleiner,  je  stirker  der  Klappendefekt  anstieL  Das  liegt 
Ann.  wie  Bovkfrg  durch  scharfsinnige  Versuche  nachwies,  nicht  an  einer 
mangelhaften  Akkomodation  des  hypertrophischen  Herzens,  sondern  an  der 
ung^.Ogenden  dia^roli^hen  Erweiterungsfahigkeit  des  TergrOßerten  linken 
Veritrik^rU.  Steigt  durch  Erhöhung  des  Widerstandos  in  der  Aorta  der 
I;rii^:k  ifi  ihr.  -o  wächst  ja  bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  auch  die 
diastolische  Ilela^tung  der  linken  Kammer  im  hohen  Grade.  Also  nicht 
nur  die  Wi^ier^Unde  mehren  sich,  sondern  auch  die  Füllungen,  d.  h.  bei 
gleicher  Erhöhung  de*  arteriellen  Drucks  wird  die  Anforderung  an  die 
Arfieit  de^  linken  Herzens  wesentlich  großer,  falls  die  Semilunarklappen 
in?(affizient  .%ind.  al*  wenn  sie  schließen^.  Hier  handelt  es  sich  demnach 
nicht  mehr  um  eine  reine  Funktion  des  Herzmuskels,  sondern  die  ge- 
nannten komplizierten  Verhältnisse  kommen  in  Betracht.  Vergleicht  man 
al;er  die  Leistungsfähigkeit  eines  Herzens  mit  frischer  Aorteninsuffizienz 
(ohne  Hypertrophie  der  linken  Kammer)  und  die  eines  solchen  mit  altem 
Klappendefekt  (mit  Hypertrophie  des  Herzens),  so  ließ  sich  in  Rombebgs 
Versuchen  eine  beträchtliche  Reserrekraft  des  letzteren  auf  das  deutlichste 
nachweisen.  Man  rlarf  also  sagen:  der  hypertrophische  Herzmuskel 
besitzt  dieselbe  Reservekraft,  dieselbe  Fähigkeit  zu  gesteiger- 
ter Arbeit  wie  der  gesunde. 

Somit  schafft  die  Hypertrophie  in  diesen  Fällen  wirklich  einen 
erheblichen  Nutzen  für  das  Herz;  wir  sehen  ihn  noch  größer  an  als 
Mabtics.  Nicht  nur,  daß  der  hypertrophische  Muskel  sich  weiteren 
Ansprüchen  gut  anzupassen  vemiag,  sondern  durch  sein  verändertes  Ver- 
halten in  Kontraktilität  und  Elastizität  kann  die  Geschwindigkeit  des 
Kreislaufs  auch  unter  krankhaften  Verhältnissen,  wenigstens  solange  deren 
Größe  gewisse  Grenzen  nicht  überschreitet,  annähernd  wie  beim  Gesunden 
gestaltet  werden. 


1)  I^>MIJ^:Ro  n.  H  \.-kn-feli>,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  39.  S.  333. 

2)  Vgl.  n.  Lkwy  31.    8.321. 
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Mit  dem  Begriffe  der  Ausgleichung  (der  Kompensation)  seitens 
des  Herzens  ist  keineswegs  gesagt,  daß  der  Kreislauf  sich  nun 
etwa  wie  ein  normaler  verhielte.  Davon  kann  keine  Rede  sein, 
und  zwar  aus  vielfachen  Gründen,   in  vielfacher  Hinsicht  nicht*). 

Zunächst  steht  in  einer  Reihe  von  Fällen  das  Blut  in  den 
Lungengefäßen  unter  einem  absolut  viel  höheren  Druck.  Das  ge- 
schieht immer  dann,  wenn  sich  durch  Veränderungen  am  linken 
Herzen  oder  an  der  Lunge  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer 
ausbildet,  denn  diese  Hypertrophie  ist  eben  eine  Folge  der  Druck- 
erhöhung in  der  Lungenarterie.  Hält  sie  längere  Zeit  an,  so  ver- 
mehrt sich  das  Bindegewebe  der  Lunge.  Blutaustritte  führen  zur 
Anhäufung  von  braunem  Pigment.  Dies  wird  in  Form  von  Hämo- 
siderin  durch  Alveolarepithelien  aufgenommen 2).  Letztere  gelangen 
als  „Herzfehlerzellen"  mit  dem  Auswurf  nach  außen  und  zeigen 
das  Bestehen  dieses  Zustands  der  Lunge,  der  sogenannten  braunen 
Induration,  mit  Sicherheit  an. 

Die  Druckerhöhung  in  den  Lungengefäßen  vermag  (namentlich 
wenn  sie  höhere  Grade  erreicht^)),  einen  ungünstigen  Einfluß  auf 
die  Atmung  zu  haben.    Daran  kann  nicht  gezweifelt  werden. 

Nur  die  Gründe  sind  nicht  recht  klar.  Wahrscheinlich  leidet  das 
feinere  Gefüge  der  Alveolarepithelien.  Nach  alteren  „klassischen**  Vor- 
stellungCQ  ist  auch  direkt  die  Luftzufuhr  zu  den  Alveolen  dadurch  ein- 
geschränkt, daß  die  unter  hohem  Druck  stehenden  Gef&ße  sich  in  den 
Alveolarraum  vorbuchten,  v.  Basch  läßt  die  Lunge  wegen  des  in  ihr 
herrschenden  hohen  Blutdrucks  anschwellen  und  starr,  schwerer  beweglich 
werden*).  Diese  Hypothese  ist  experimentell  gut  begründet  —  die  Er- 
fahrungen am  Menschen  stimmen  nicht  mit  ihr  überein*):  weder  läßt  sich 
eine  Schwellung  noch  eine  Starre  an  der  Stauungslunge  nachweisen.  Und 
die  Beeinträchtigung  des  alveolaren  Luftwechsels,  welche  v.  Basch  für 
die  starre  Lunge  annimmt,  ist  keinesfalls  vorhanden^. 


1)  Vgl.  B.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.   S.  321  u.  521. 

2)  Orth,  Virchows  Archiv  58.   S.  126. 

3)  Vgl.  H.  E.  Hering,  19.  Kongr.  f.  innere  Medizin  1901.    S.  603. 

4)  V.  B ASCII,  Phypiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes.  —  Dere.,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1889.  S.  384.  —  Ders.,  Klin.  Zeit-  und  Streitfragen.  1887.  Bd.  L 
Heft  3  u.  4.  —  Ders.,  Wiener  med.  Presse  18S8.  Nr.  17. 23.  24.  —  Ders.,  Wiener 
med.  Blätter  1^88.    Nr.  2.  20.  27.  —  Grossmann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.    S.  397. 

—  V.  Basch,  Wiener  klin.  Wehs.  18S8.   Nr.  3.  S.  62. 

5)  Z.  B.  V.  Bamberger,  Wiener  klin.  Wehs.  1888.  Nr.  4.  S.  60.  —  Kahler, 
Ebenda.  Nr.  9.  S.  227.  —  A.  Fraknkel,  Lungenkrankheiten.  Leipzig  1890. 
S.  185.  —  Rombero,  Herzkrankheiten. 

0)  F.  Kraus,  Die  Ermüdung  als  Maß  der  Konstitution.    Bibl.  med.  1897. 

—  D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.   S.  186. 
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des  Pulses  für  die  Fanktionen  des  Kreislaufs  nicht  mehr  gleichgültig. 
Denn  durch  die  starke  und  schnelle  Ausdehnung  der  Arterienwände  wird 
ihre  Elastizität  zweifellos  in  besonderem  Maße  in  Anspruch  genommen. 
Es  kommt  leicht  zu  einem  bleibenden  Dehnungszustand  und  damit 
zu  einer  durch  vasomotorische  Einflüsse  nicht  korrigierbaren  Raum- 
vermehrung des  Arteriengebiets*).  Da  aber  der  Kreislauf  wegen  der  ver- 
hältnismäßig geringen  Größe  unserer  Blutmenge  darauf  angewiesen  ist, 
daß  das  Volumen  der  Gefäße  ein  bestimmtes  Maß  nicht  überschreitet,  so 
kann  aus  der  Elastizitätsvermindcrung  eine  mangelhafte  Füllung  des  Gefäß- 
systems folgen.  Damit  stimmt  auch  die  klinische  Erfahrung  überein. 
Man  beobachtet  im  Gefolge  schwerer  Aorteninsuffizienzen  die  Erschei- 
nungen eines  verlangsamten  Kreislaufs,  ohne  daß  unter  allen  Umständen 
Störungen  des  Herzens  dafür  verantwortlich  zu  machen  sind,  und  man 
führt  sie  vielleicht  mit  Recht  auf  abnorme  Erweiterungen  von  Arterien 
zurück. 

Endlich  füllt  das  hypertrophische  —  oft  ja  außerdem 
erweiterte  —  Herz  den  Brustraum  viel  stärker  aus  als  das 
gesunde  und  beeinträchtigt  dadurch  Lungen  und  Atmung. 

Alle  diese  Momente  machen  sich  nun  je  nach  der  Ursache  und 
Lokalisation  der  in  Betracht  kommenden  Herzhypertrophie  für  den 
Einzelfall  in  sehr  verschiedenem  Maße  geltend.  Darin  liegt  einer 
der  Gründe,  daß  manche  Klappenfehler  relativ  günstiger  sind  als 
andere.  So  stören  nicht  zu  schwere  Aorteninsuffizienzen  oder 
ihre  Kombinationen  mit  mäßigen  Stenosen  oft  ihren  Träger 
entschieden  weniger  als  manche  Mitralfehler.  Das  dürfte  durch 
die  in  beiden  Fällen  verschiedene  Beteiligung  der  Lungen  verstand' 
lieh  sein. 

Was  wir  besprachen,  gilt  für  den  Ruhezustand,  Führen  die 
Kranken  nun  Muskelbewegungen  aus,  so  erwachsen  sehr  häutig 
weitere  Schwierigkeiten  für  das  Herz,  weil  dann  die  von  ihm  zu 
leistende  Arbeit  bei  irgendwie  stärkerer  Ausbildung  des  Ventildefekts 
in  hohem  Grade  wächst 2). 

Also  eine  ganze  Reihe  von  Momenten  verhindert,  daß,  obwohl 
die  Akkomodationsfähigkeit  des  Herzens  helfend  eingeschritten  ist, 
der  Kreislauf  dem  normalen  gleicht. 

Wenn  nun  wiiklich  so  viele  dieser  Kranken  an  den  mannig- 
fachsten Beschwerden  leiden  und  ganz  besonders  über  ungenügende 
Leistungsfähigkeit  ihres  Kreislaufapparates  klagen,  so  liegt  das 
aber  nicht  nur  an  den  letztbesprochenen  Verhältnissen,  sondern 
vor   allen  Dingen    auch  am  Zustand  des  Uerzmaskels.     Wie   ist   das 


1)  B.  RosENBACu,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  9.   S.  1.  —  Kombero  u.  Hasenfeld, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.   S.  333. 

2)  Über  diese  Verhältnisse  s.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31. 
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möglich?  Er  ist  ja  hypertrophisch,  befindet  sich  im  Zustande  der 
Kompensation^  und  der  hypertrophische  Muskel  kann,  wie  wir  aus- 
fuhrlich zu  erörtern  versuchten,  an  Leistungsfähigkeit  dem  normalen 
vollkommen  gleichen.  In  der  Regel  ist  das  leider  doch  nicht 
der  Fall.  Sondern  in  Wirklichkeit  bleibt  der  alte  ärztliche  Satz  zu 
Recht  bestehen:  ein  hypertrophisches  Herz  ist  nicht  so  gut  wie 
ein  gesundes.  Der  Vergleich  zwischen  dem  hypertrophischen  Biceps 
des  Turners  und  dem  großen  Herzen  mag  für  manche  Fälle  stim- 
men —  für  die  meisten  palJt  er  nicht.  Das  liegt  einmal  daran, 
daß  die  Ursachen  der  Herzhypertrophie,  wie  soeben  dargelegt 
wurde,  die  Arbeit  des  Herzens  ganz  außerordentlich  erschweren, 
sobald  neue  Anforderungen  an  dasselbe  herantreten.  Vor  allem 
aber  ist  sehr  oft  der  hypertrophische  Herzmuskel  von  Anfang  an 
nicht  vollkommen  gesund.  Wir  erinnern,  wie  häufig  Infektionen 
die  erste  Veranlassung  zur  Ausbildung  der  Hypertrophie  geben; 
sind  sie  doch  entschieden  die  wichtigste  Veranlassung  zur  Ent- 
stehung von  Klappenfehlern.  Die  infektiösen  Prozesse  schädigen 
aber,  wenn  überhaupt  das  Herz  beteiligt  ist,  fast  immer  das  ganze 
Organ,  vor  allem  auch  die  Muskulatur.  Es  entstehen  in  ihr  bei 
den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  und  gerade  auch  bei 
der  Polyarthritis  rheumatica  allerlei  Degenerationen  der  Fasern, 
interstitielle  Entzündungen,  Erkrankungen  der  Arterien  und  Schädi- 
gungen der  Muskelfasern,  deren  Wesen  uns  noch  nicht  klar  ist. 

Daß  diese  anatomischen  Veränderungen  des  Myokards  *)  teils  schon 
der  Ausdruck  einer  schweren  Schädigung  sind,  teils  direkt  zu  lebhaften 
Funktionsstörungen  führen,  kann  nicht  zweifelhaft  sein;  wie  wir  schon 
sahen,  ist  bereits  der  Eintritt  der  Klappcniusuffizienzen  vielfach  nur  ver- 
ständlich, wenn  man  eine  beträchtliche  Kontraktionsstörung  dos  Herz- 
muskels annimmt. 

Diese  myokarditischen  Veränderungen  haben  in  manchen  Fällen  von 
Anfang  an  einen  erheblichen  Einfluß  auf  die  Folgeerscheinungen  und 
Symptome  der  Klappenfehler.  Von  den  muskulären  Insuffizienzen  sprachen 
wir  bereits.  Schon  im  ersten  Beginn  beobachten  wir  nicht  selten  Erwei- 
terungen, welche  keineswegs  auf  ein  vergrößertes  Schlagvolum,  sondern  viel- 
mehr auf  mangelhafte  Kontraktionsfähigkeit  des  Herzmuskels  zurückzuftlhren 
sind,  so  z.  B.  die  so  oft  zu  findende  Erweiterung  der  rechten  Kammer  im 
Beginne  von  Mitralinsuffizienzen. 

Auch  für  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheitsprozesse  bei  Klappen- 
fehlern sind  diese  myokarditischen  Veränderungen  von  Bedeutung^).  Sie 
haben  nämlich  die  Tendenz,  sich  auszubreiten,  sind  von  Anfang  an  meist 
chronischer  und  progredierender  Natur.     Während  sie  an  der  einen  Stelle 

1)  Eine  zusammenfassende  Besprechung  derselben  auf  Grund  eigener 
üntexsuchungen  sowie  der  Literatur  bei  Albkecht,  Der  Herzmuskel.    II.  Teil. 

2)  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  454.  —  Babd,  Lyon  mödic.  1803. 


54  I^A8  Hers. 

unter  Bildung  von  schwieligen  Bindegewebsnarben  ausheilen,  schreiten  sie 
an  anderen  weiter  und  sorgen  dafür,  daß  die  mit  der  Entzündung  ver- 
bundenen Schädigungen  sich  andauernd  geltend  machen.  Die  Heilung 
erfolgt  ja  auch  nur  in  beschränktem  Sinne,  nämlich  durch  Bildung  von 
Bindegewebe.  Eine  Wiederherstellung  der  Muskelfasern  findet  nicht  statt, 
nnd  es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  die  Bindegewebsschwielen  an  manchen 
Orten  des  Herzens  die  Eontraktionen  wesentlich  beeinträchtigen. 

Noch  nicht  endgültig  entschieden  ist  die  Häufigkeit  ausgesprochener 
Muskel  Veränderungen  bei  Klappfehlern.  Aschoff  hat  neuerdings^)  ihre 
Bedeutung  stark  einzuschränken  gesucht.  Ich  vermag  mich  indessen  nicht 
allen  seinen  Schlußfolgerungen  anzuschließen. 

Das  kann  man  als  durch  die  ärztliche  Beobachtung  sichergestellt 
ansehen«  daß  die  Funktion  der  Muskulatur  für  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  bei  Kranken  mit  Klappenfehlern  eine  große  Rolle  spielt.  Da 
aber  zur  Zeit  das,  was  wir  über  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Herzmuskulatur  wissen,  keinesfalls  ausreicht,  um  generell  ihre  Funktions- 
störungen zu  erklären,  so  bleibt  vorerst  noch  ein  weiter  Spielraum  für 
die  Annahme  unbekannter  Schädigungen  der  Muskeln.  Auch  das  Vor- 
handensein entzündlicher  Prozesse  am  Herzen  erscheint  uns  hauptsächlich 
als  Anzeichen  dafür,  daß  ein  chemisches  Moment  ungünstig  auf  das  Herz 
einwirkte. 

Wie  Dehig  vor  allem  hervorgehoben  hat^),  ist  nicht  jede  Binde- 
gewebsentwicklung  im  Herzen  entzündlichen  Ursprungs,  sondern  vielfach 
liegen  noch  andere  Verhältnisse,  z.  B.  Dehnung  der  Herzwand  zugrunde. 
Wahrscheinlich  bedeutet  sie  auch  dann  eine  Schädigung  der  Herzwand, 
vor  allem  z.  B.  für  die  diastolische  Erweiterungsfähigkeit. 

So  kann  man  die  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  vieler 
hypertrophischer  Klappenfehlerherzen  verstehen:  ihre  Musku- 
latur hat  eine  Schädigung  ihrer  Kraft  erfahren  und  in  einer  Reihe 
von  Fällen  sind  entzündliehe  Prozesse  die  Ursache.  Sie 
brauchen  natürlich  nicht  in  jedem  da  zu  sein,  erreichen  auch  in 
dem  ergriflfenen  Organ  sehr  wechselnde  Ausdehnung  und  Stärke. 
Intensität  wie  Beschaffenheit  der  Myokarderkrankung  stehen  in 
keinerlei  Beziehung  zu  der  Art  des  Klappenfehlers  und  zu  seinem 
Alter  —  lauter  Momente,  welche  zum  Verständnis  des  wechselnden 
Verhaltens  solcher  Herzen  beitragen.  Ferner  bedenke  man:  der 
fortschreitende  Charakter  der  endo-  wie  myokardialen  Prozesse 
muß  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  deswegen  so  ganz  beson- 
ders ungünstig  beeinflussen,  weil  durch  die  weitergehende  Endo- 
karditis und  die  damit  verbundene  Verstärkung  des  Klappen- 
fehlers die  Anforderungen  an    dasselbe   mehr  und    mehr   wachsen, 


1)  Aschoff  u.  S.  Tawara,   Die  heutige  Lehre  von  der  patholog.-anatom. 
Qmndlage  der  Herzschwäche  etc.    Jena  1906. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klio.  Med.  62  S.  1.  —  Stadijsr,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906. 
8.  344.  Q.  Arch.  f.  klin.  Med.  91.   S.  98. 
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stren gangen  finden.  Zwar  sind  bei  einem  Teile  derselben  aus- 
gedehnte fettige  Degenerationen*)  und  frische  Entzündungen^) 
gesehen  worden,  und  diese  reichten  für  eine  Erklärung  der  herab- 
gesetzten Leistungsfähigkeit  Yollkommen  aus.  Frische  Infiltrations- 
herde lagen  durch  das  Myokard  zerstreut  und  müssen  wohl  ab 
Ausdruck  davon  betrachtet  werden,  daß  das  hypertrophische  Herz 
der  Festsetzung  von  Entzündungserregem  besonders  leicht  zugäng- 
lich ist  Den  Alkohol  als  das  schuldige  Moment  anzusehen,  dafür 
fehlt  zwar  am  Herzen  jede  Berechtigung,  denn  reichliche  Aufnahme 
konzentrierten  Alkohols  erzeugt  an  ihm  in  der  Regel  keine  Ent- 
zündungen. Immerhin  ist  doch  bei  der  notorischen  Fähigkeit  dieses 
Giftes,  solche  an  anderen  Organen  hervorzurufen,  auch  für  das 
Herz  eine  völlige  Ablehnung  seiner  Bedeutung  noch  nicht  möglich. 
Wahrscheinlicher  ergreifen  infektiöse  Prozesse  das  Herz,  weil  seine 
vorausgehende  Erkrankung  einen  besonders  günstigen  Boden  für 
die  Tätigkeit  von  Mikroorganismen  schafft 

Diese  interstitiellen  Prozesse  fand  man  bisher  nur  in  einem  Teile  der 
Fälle,  nnd  der  Aator  selbst  ist  am  allerwenigsten  geneigt,  den  Befand  zu 
generalisieren.  Um  so  weniger,  als  von  autoritativer  Seite')  betont  wird, 
daß  überwiegend  häufig  das  Myokard  keine  anatomischen  Veränderungen 
aufweist.  Können  wir  auch  diese  Anschauung  nicht  als  streng  bewiesen 
ansehen,  da  sie  nur  auf  die  Untersuchung  einzelner  Herzstücke  begründet 
ist,  so  bürgen  doch  Name  und  Erfahrung  ihrer  Urheber  für  ihre  Be- 
deutung. Also  weitere  systematische  Untersuchungen  sind  dringend  wün- 
schenswert*). 

So  wird  es  wenigstens  für  eine  Reihe  von  Fällen  verständlich, 
daß  hypertrophische  Herzen  an  Tüchtigkeit  den  normalen  nach- 
stehen. Wir  betonen  nochmals:  der  verstärkte  Herzmuskel  ist  an 
sich  in  einen  neuen  Gleichgewichtszustand  gekommen.  Dieser  schafft 
ihm  theoretisch  trotz  dauernder  Erfüllung  erhöhter  Anforderungen 
die  gleiche  Akkomodationshreite  wie  dem  gesunden  Herzen,  und 
tatsächlich  gibt  es  hypertrophische  Herzen,  welche  das  erweisen. 
Doch  sind  diese  in  der  Minderzahl.  Häufiger  verbinden  sich 
mit  der  Ursache  für  die  Ausbildung  der  Hypertrophie 
auch  Veranlassungen  zur  Schädigung  der  Herztätigkeit; 
diese  äuBert  sich  sowohl  in  der  Leistungs-  wie  in  der 
Lebensfähigkeit  solcher  Herzen. 


1)  Clbschbcann,  Arch.  f.  klin.  Med.  12.   S.  193. 

2)  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  414. 

3)  BoLLixoEB  in  der  Festschrift  für  Pettenkofer.    München.    —    Rieder, 
Arch.  f.  klin.  Med.  55.  S.  8.    Vgl.  Albrecht,  Der  Herzmuskel.   S.  181. 

4)  Vgl.  auch  Albrecht  1.  c. 
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Also  manches  hypertrophische  Herz  verhält  sich  jeder  größeren 
Anforderung  gegenüber  ablehnend,  es  kann  sie  nicht  erfüllen.  Das 
weiß  sein  Träger  und  mutet  sie  ihm  nicht  zu.  Wird  aber  ihre 
Ausfuhrung  versucht,  so  ermüdet  der  Motor  viel  schneller  als  das 
gesunde  Organ,  und  die  Ermüdung  wird  nicht  durch  rasche  Er- 
holung ausgeglichen,  sondern  führt  zu  langdauemden  oder  sogar 
irreparablen  Störungen.  Schon  lange  wußte  man,  daß  Menschen 
mit  Herzhypeilrophien  durch  körperliche  Anstrengungen  ungewöhn- 
lich gefährdet  oder  sogar  dauernd  geschädigt  werden.  Daher  die 
stets  erneuten  Warnungen  der  Arzte!  So  vertragen  manche  Frauen 
mit  Herzfehlem  das  Puerperium  außerordentlich  schlecht*).  So 
können  ferner  solche  Kranke  durch  Köperbewegungen,  die  viel- 
leicht noch  ausgeführt  werden,  aber  mit  ungewohnter  Anstrengung 
verknüpft  sind,  auf  das  schwerste  geschädigt  werden^).  Es  leidet 
die  Akkomodation  des  Herzens  für  längere  Zeit,  eine  mit  Herz- 
insuffizienz identische  „Kompensationsstörang^  stellt  sich  ein. 

Der  Grund  liegt  dann  entweder  darin,  daß  eine  verhältnis- 
mäßig kleine  Leistung  für  das  hypertrophische  und  sonst  noch 
unter  abnormen  Bedingungen  arbeitende  Herz  mit  unverhältnis- 
mäßig großen  Anfordeioingen  verbunden  ist.  Oder  man  kann  sich 
denken,  daß  Entzündungen,  welche  im  Herzen  bestehen,  seine  Er- 
holung aufhalten  bez.  sogar  unmöglich  macheu,  denn  sehr  leicht 
wird  die  Ausbreitung  pathologischer  Prozesse  durch  eine  funktionelle 
Schwächung  von  Geweben  befördert. 

Besondei-s  häufig  entwickeln  sich  nun  Störungen  der 
Leistungsfähigkeit  des  akkomodierten  Herzmuskels,  so- 
genannte Dekompensationen,  auch  ohne  daß  eine  erhöhte 
Inanspruchnahme  des  Organs  voranging,  und  damit  kommen 
wir  zu  dem  oben  erwähnten  zweiten  Nachteil  der  hypertrophischen 
Herzen:  nämlich  dem,  daß  ihre  Lebensfähigkeit  kürzer  dauert  als 
die  des  gesunden  Organs.  Solche  Störungen  stellen  sich  in  vielen 
Fällen  scheinbar  aus  heiterem  Himmel  ein,  sie  sind  der  Besserung, 
ja  der  Heilung  fähig,  aber  sie  können  auch  zur  dauernden  Insuffizienz 
und  zum  Tode  führen.  Die  vorübergehenden  Dekompensationen 
treffen  entschieden  häufiger  diejenigen  Herzen,  bei  welchen  der 
rechte  Ventrikel  an  dem  ganzen  Prozeß  beteiligt  ist.  Und  für 
ihre  Prognose  ist  nicht  nur  die  Lokalisation,  sondern  auch  die  Ur- 


1)  Leyden,  Ztschr.  f.  klio.  Med.  23.   S.  1. 

2)  Vgl.  Romberg,   Arch.  f.  klin.  Med.  53.   S.  141.    —    Ders.,  Herzkrank- 
heiten. 
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Sache  der  Herzveränderungen  von  Bedeutung.  Hypertrophien  nach 
Biermißbrauch,  schweren  körperlichen  Anstrengungen,  Atherosklerose 
und  Aortenklappenfehlern  sind  in  dieser  Beziehung  entschieden 
ungünstiger  als  Mitralfehler. 

In  einem  Teil  der  Fälle  können  zur  Erklärung  dieser  spon- 
tan eintretenden  Dekompensationen  Infektionen  herangezogen 
werden  *) : 

Leute  mit  Herzklappenfehlern  rheumatischen  Ursprungs  neigen,  wie 
bekannt,  besonders  dazu  Gelenkrheumatismus  zu  bekommen;  mit  anderen 
Worten,  die  Polyarthritis  rezidiviert  außerordentlich  leicht.  Oder  andere 
Infektionskrankheiten,  z.  B.  Pneumonien,  Erysipel,  Angina  können  die 
Kranken  mit  Herzhypertrophien  auf  das  schwerste  schädigen:  einmal  da- 
durch, daß  in  dem  veränderten  Herzen  als  dem  Locus  minoris  resistentiae 
Entzfindungsprozesse  sich  besonders  leicht  festsetzen,  oder  daß  Gifte, 
wie  sie  bei  Infektionskrankheiten  entstehen,  ein  bereits  schwächeres 
Herz  leichter  schädigen  als  ein  gesundes.  Oder  endlich  treten  bei 
akuten  Krankheiten  neue,  nicht  mehr  erfäUbare  Ansprüche  von  selten  der 
Lungen,  der  Gefäße,  der  Nieren  auf.  Gar  nicht  selten  kombinieren  sich 
mehrere  dieser  Momente.  Von  erheblicher  Bedeutung  kann  auch  die  all- 
gemeine Schwächung  sein,  wie  sie  mit  Infektionskrankheiten  so  häufig  ver- 
bunden ist. 

Für  eine  weitere  Reihe  von  Fällen  wird  man  als  das  Maß- 
gebende eine  allmählich  wachsende,  im  Wesen  des  Leidens  selbst 
liegende  Erhöhung  der  inneren  Anforderungen  ansehen  müssen. 
Davon  sprachen  wir  schon.  Viele,  ja  die  meisten  der  die  Akkomo- 
dation seines  Muskels  in  Anspruch  nehmenden  Vorgänge  sind 
progressiver  Natur  und  erreichen  schließlich  eine  solche  Höhe,  daß 
das  Herz  sie  auch  in  der  Kühe  nicht  mehr  ausgleichen  kann.  Dann 
kommt  es  auch  hier  zur  Uberdehnung  des  Organs.  Solche  pro- 
gressiv wachsenden  Widerstände  finden  sich  außer  bei  Klappen- 
fehlern: für  den  rechten  Ventrikel  bei  Verkleinerung  der  Lungen- 
bahn durch  Schrumpfungen  der  Lunge  und  Emphysem,  für  den 
linken  bei  Atherosklerose  und  bei  chronischen  Nephritiden,  über- 
mäßigem Biergenuß  oder  exzessiven  Körperanstrengungen. 

Schließlich  können  die  Ansprüche  an  das  Herz,  ohne  sich  selbst 
zu  ändern,  progressiv  zu  groß  auch  dadurch  werden,  daß  der 
Muskel  durch  die  in  ihm  ablaufenden  Entzündungsprozesse  schwächer 
und  schwächer  wird  —  dann  sinkt  natürlich  das  Verhältnis  zwischen 
Widerstand  und  Kraft  in  gleichem  Maße. 

So  sind  in  einem  Teil  der  Fälle  die  vorübergehenden  und 
bleibenden  Kompensationsstörungen  unserem  Verständnis  nicht  mehr 
fremd,  aber  nur  ein  verhältnismäßig  kleiner  Teil  ist  einigermaßen 


1)  Friedrich  u.  Tauszk,  Wiener  med.  Presse  1892.    Nr.  13 — 15. 
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auch  manche  der  jetzt  zu  besprechenden  Momente  für  das  hyper- 
trophische Herz  volle  Gültigkeit  *). 

Offenbar  ist  großer  Wert  zu  legen  auf  das,  was  man  die  kon- 
stitutionelle Kraft  im  Menschen  nennt.  Schwäche  der  gesamten 
Konstitution  beeinträchtigt  an  sich  schon  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  ^), 

Weiter  von  Bedeutung  ist  eine  Beeinträchtigung  der  Blut- 
zufuhr zum  Herzmuskel:  Thrombose,  Embolie  sowie  Sklerose 
und  Entzündungen  der  Kranzarterien. 

Das  Herz  gehört  zu  den  Organen  mit  lebhaftem  BlutbedQrfnis^).  Als 
das  schwer  zu  Vermissende  betrachten  wir  den  Sauerstoff,  wenn  auch  die 
Größe  der  Empfindlichkeit  gegen  Mangel  an  diesem  Gas  nicht  als  so  be- 
trächtlich anzusehen  ist,  wie  man  vor  kurzer  Zeit  noch  glaubte.  Beob- 
achtungen aus  der  TaENDELENBUBGschen  Klinik^)  zeigen,  daß  das  Herz 
des  gesunden  Kaninchens  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  bis  zur  Dauer 
von  9  Monaten  auszuhalten  imstande  war. 

Eine  dauernd,  wenn  Uuch  der  Norm  gegentlber  nur  wenig  verringerte 
Blutzufuhr  wird  das  Herz  ebensowenig  gut  vertragen  wie  jedes  andere 
Organ.  Es  ist  deshalb  der  Befund  Eppingebs^)  von  der  verringerten 
Arterien  weite  hypertrophischer  und  insuffizienter  Herzen  entschieden  be- 
deutungsvoll. 

In  manchen  Fällen  kann  die  wegen  ungenügender  Blutzufuhr  ab- 
sterbende Herzwand  zerreißen,  dann  tritt  eine  tödliche  Blutung  in  den 
Herzbeutel  ein^). 

Wenn  nur  Äste  der  Kranzarterien  verschlossen  werden,  so  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  uach  der  Angabe  der  Autoren  im  Experiment  recht 
verschieden.  Eine  Abschwächung  der  Kraft  des  betreffenden  Ventrikels 
mit  Drucksenkung  in  der  zugehörigen  Arterie,  Drucksteigerung  in  der 
Vene  scheint  sich  meist  zu  entwickeln.  Auch  die  Schlagfolge  des  Herzens 
wird  in  der  Regel  verändert,  immer  unregelmäßig  und  anfangs  häufig 
verlangsamt,  dann  beschleunigt.  Am  Menschen  sind  sensible  Erscheinungen 
der  verschiedensten  Art:  Angst,  Beklemmung,  Schmerzen,  etwas  ganz  ge- 
wöhnliches. Der  Herztod  kann  folgen  und  tritt  dann  meist  unter  den 
Erscheinungen    des    sogenannten    Flimmerns    oder  Wogens  ein,   eines  Zu- 


1)  Vgl.  EiiRNRooTH,  Über  den  plötzlichen  Tod  durch  Herzlähmung.  Ber- 
lin 1004. 

2)  Kraus,  v.  Leuthold-Gedenkschrift,  Bd.  1. 

3)  CoHNHEiM  u.  v.  Sciiui.THESS-RKcnuKRo,  Virch.  Arch.  85.  S.  503.  Die 
ausgedehnte  Literatur  über  die  Folgen  des  Kranzarterien  verschlusses  siehe  bei 
MicuAEMs,  Ztsch.  f.  klin.  Med.  24.  8.  270  und  v.  Frey,  Ebenda  25.  S.  158. 
—  TowNSARD,  Porter,  Bettelheim,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  20.  S.  430.  —  Tiger- 
gTEDT,  Physiol.  des  Kreislaufes.  8. 190.  —  Literatur  bei  Krehl,  Erkrankungen 
des  Herzmuskels.    8.369. 

4)  Läwen  u.  Sievers,  Ztft.  f.  Chirurgie  94.    8.  580. 

5)  Hans  Eppinger,  Medizin.  Klinik  1908.    Nr.  14. 

6)  Kbehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    8.  388. 
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Sicherheit  erwiesen*)  und  spielt  offenbar  anch  bei  den  anderen 
Infektionskrankheiten  eine  große  Rolle. 

Daß  Verletzungen  der  Herzgegend,  besonders  die  Einwirkung 
eines  starken  Drucks  ohne  Kontinuitätsstörung  der  Herzwand  die 
Kraft  des  Herzens  in  hohem  Grade  zu  beeinträchtigen  vermögen, 
war  schon  längst  bekannt  2).  Die  wichtigen  Beobachtungen  von 
KüLBS  ^)  haben  dies  für  das  Tier  experimentell  bewiesen  und  ge- 
zeigt, daß  dabei  Blutungen  im  Myo-  und  Perikard,  sowie  haupt- 
sächlich an' den  Klappen  entstehen. 

Sehr   schwierig  wird  die  Entscheidung,   wie  weit  Degenera* 

tionen  der  Muskelfasern  einen   schädlichen  Einfluß  auf  deren 

Funktion  haben. 

Die  körnige,  fettige  und  hyaline  Entartung  kommen  hier  in 
Betracht.  Ihre  allerschwersten  Grade  bereiten  dem  Verständnis  keine 
Schwierigkeiten^).  Wenn,  wie  es  z.  B.  bei  manchen  PhosphorvergiftnngeD 
der  Fall  ist,  der  Fettgehalt  (Ätherextrakt)  der  trockenen  Muskelsubstanz 
von  den  11  Proz.  des  Normalzustandes  auf  26  Proz.  wächst^),  wenn  die 
mikroskopische  Untersuchung  beinahe  jede  Faser  mit  reichlichen  Fett- 
tropfen erfQllt  zeigt,  so  ist  eine  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  derartiger 
erkrankter  Fasern  wahrscheinlich  und  um  so  mehr  verständlich,  als  ja 
diese  schweren  Entartungen  immer  durch  irgend  welche  sehr  intensive 
Gift  Wirkung  bedingt  sind.  Unbekannt  ist  vielmehr,  was  die  geringeren 
Grade  körniger  oder  fettiger  Degeneration  bedeuten.  Auch  ihnen  wird 
sehr  häufig  eine  hervorragende  Rolle  fflr  die  Erklärung  von  Schwäche- 
zuständen des  Herzens  zugesprochen.  Jedenfalls  kommen  sie  aber  auch 
bei  funktionstüchtigen  und  bei  schwachen  Herzen  vor.  Das  ist  durch 
gesiclierte  Beobachtungen  erwiesen^.  Offenbar  ist  für  die  Bewertung 
des  Einflusses  der  Fettmetamorphose  auf  die  Funktion  des  Herzens  neben 
ihrer  Ausdehnung')  die  Kenntnis  ihrer  Ursachen  sehr  wichtig.  Von  diesen 
hängt  es  bei  allen  mittleren  Graden  der  Muskelveränderung  in  erster 
Linie  ab,  ob  man  ihnen  eine  schädlichen  Einfluß  auf  die  Herzkraft  zu- 
sprechen soll.  Ebaus  ist  der  Meinung,  daß  schon  die  mittleren  Grade  als 
solche  die  P'unktion  des  Herzens  beeinträchtigen. 

Die   braune  Atrophie   des  Herzfleisches   hat   kaum  irgend- 


1)  Lit.  bei  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    8.  284. 

2)  Stern,  ünfallsicrankheiten. 

3)  KÜLBS  Grenzgebiete  19.    8.  678. 

4)  8.  z.  B.  CuRSCHMANN,  Arcb.  f.  klin.  Med.  12.    8. 193. 

5)  s.  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  416.  —  Vgl.  GK)bel,  Zentralbl.  f. 
pathol.  Anatomie.    1803.    8. 18. 

6)  H.  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  8. 103.  —  Welch,  Medic. 
News  18S8,  zitiert  nach  Virchow-Hirsch.  Ders.,  Verliandl.  d.  internat.  Kongr. 
in  Berlin.  III.  8.  88.  —  Hasenfeld  u.  v.  Fenyvessy,  Berliner  klin.  Wehs. 
1899.    Nr.  4.  —  Kraus,  Berlin,  klin.  Wehs,  IJiOö,  Festnummer. 

7)  Maonus-Alsleben,  Zieglers  Beiträge.  41.  8.  485. 


f^.  Dm  Heiz. 

Cf^  'S«  i  w:*  »w  4i*  &b«nii4£iee  interstitielle  Fencntvkkhicc  nimen:- 
1>^  4a  r^iiv^  V^^trikel  die  Focktion  der  Muskulatur  za  beeictrlditigen 
i^irüiz.  "»t^^es  »ir  codi  nicht  sicher.  Ma£ze^*ecde  Autorrn  «icd  hier- 
ts^7  ^kZJui^Tk  fendiieiiecer  Meinnnz.  Tatsächlich  sieht  man  hänng 
rv:«<t/»i:  den  starken  Fetiztizec  die  Mnsknlatnr  eanz  auffallend  dann. 
&u^  k/>:&t^  «rfar  vohl  daran  denken,  dat»  das  Fett  die  Maskel£isem 
ib<b!iia£.:«<ifc  i:i^r6ck<^.  o»ler  daä  es  sich  sekundär  auf  der  Grondlaee  eines 
ftf^R4r»i  Ma.«keI«chwTsndes  entwickle  jgL  Dystrophia  musciilonim  pro- 
fj<»%;Ta .  We&n  ca»r&  der  MÜLLEBsohen  Methode  das  Mnskelcewicht  der 
H<!Tr<!ijre  mit  abcormer  interstitieller  Fettentwicklong  im  Vergleich  zn 
\nm  d«"  anderen  n&^erracbt  «finie.  so  wäre  die  Frage  mit  Sicherheit  zn 
ett-die:'iea- 

lui  allgemeinen  rühren  die  Störongen  der  Herzfiinktion  bei 
Fffttleibigen  entweder  daher,  daS  das  Organ  im  Vergleich  zur 
MiL<:keI-  and  Korperma^se  zu  klein  ist  \.  Oder  sie  sind  auf  gleich- 
z*riX\VL  bestehende  Koronarsklerose  zurückzuführen,  oder  endlich  auf 
denEinflaS  grober  Bier-  oder  Weinmengen.  Möglicherweise  kommen 
auch  Veränderungen  des  Herzmuskels  vor,  deren  Wesen  wir  noch 
nicht  kennen.  Dafür  sprechen  wenigstens  mancherlei  Erfahrungen 
^Tjrl.  die  Antraben  von  Sfokesl 

Schließlich  gibt  es  Schwächungen  der  Herzkraft  am  hyper- 
trophi'ichen  wie  am  normal  groben  Organ,  für  die  wir  eine  ana- 
tomische oder  chemisch-toxische  Grundlage  vorerst  noch  nicht 
kennen.  Man  spricht  darum  vielfach  von  .,funktionellen*  Störungen. 
^HT  da«5  Wort  gebraucht,  muß  sich  stets  erinnern,  daß  es  in  diesem 
ZnH^imrufiuhanfif^  nichts  bedeutet  als  .dem  Wesen  nach  zur  Zeit  un- 
liekannt".  Es  liegt  in  dieser  Definition  begründet.  dal>  der  Umfang 
die.ser  Gruppe  von  Stöningen  in  dem  gleichen  Mal>e  abnimmt,  in 
welchem  unsere  Kenntnisse  wachsen. 

Geg^-nwärtig  gehören  hierher  noch  von  den  früher  besprochenen 
Zuständ^'U  die  Insuffizienzen  hypertrophischer  Herzen,  deren  An- 
ford'-runt'en  so  wachsen,  daß  sie  die  Akkomodationskraft  des 
Mu-.kels  übersteigen,  femer  nicht  wenige  der  früher  erörterten 
Koiiiperi=?ation*-störungen.  sr^wie  manche  Herzschwächen  nach  all- 
gemeinen Emälirunt(s.stririingen.  Dazu  kommen  nun  noch  alle 
Erifiiidungszustände  sowie  eine  Reihe  von  »nervösen"  Ver- 
ärideniiiifen. 

1)1*:  Errn adui.fr  des  Herzens  ist  jetzt  noch  ebensowenig  wie  die 
(\f'r  .SkMrttnm-kels  anatomisch  oder  chemisch  klar  charakterisiert.  Man 
spricht  von  Krmüduriff.  wenn  durch  eine  Reihe  starker  Kontraktionen  die 
Lei-tunj(rf;jhif:keit  des  Muskels  schließlich  sinkt  und  dann  in  einer  Periode 
vosm'iufU.rUr  Tätijrkeit  die  ahgenutzen  Kräfte  wieder  ausgeglichen  werden. 

\)  iflf:-/lf   I.   C. 
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Beschaffenheit  des  Herzmuskels  nicht  genfigend  beachtet;  es  ist  eben  nicht 
entfernt  erwiesen,  daß  er  wirklich  gesund  war.  Für  diese  wichtige  Frage 
wird  jede  weitere  Beobachtung  von  großem  Werte  sein. 

Sowie  nun  das  bereits  erkrankte  Herz  abnorm  leicht  ermüdet, 
so  kann  es  sicher  auch  besonders  leicht  gedehnt  werden.  Fälle, 
in  denen  Leute  mit  Herzmuskelerkrankungen,  z.  B.  Typhus-  oder 
Diphtherierekonvaleszenten  bei  einer  einmaligen  stärkeren  Bewegung 
tot  zusammenbrechen,  sind  ja  leider  nicht  allzu  selten. 

Zweifellos  spielt  im  Leben  die  Ermüdung  und  Überdehnung 
des  nicht  normalen  Herzens  eine  sehr  große  Rolle.  Beide  Zu- 
stände werden  sich  um  so  leichter,  bei  um  so  geringfügigeren  An- 
lässen einstellen,  je  minderwertiger  die  Beschaflfenheit  des  Herz- 
muskels ist,  an  den  die  erhöhte  Anforderung  herantritt. 

Ein  Herz  ist  eben  dann  in  Gefahr,  eine  Überanstrengung  zu 
erleiden,  wenn  es  Leistungen  versucht,  denen  es  nicht  mehr  ge- 
wachsen ist.  Der  Arzt  muß  daran  denken  und  auf  eine  große 
Vielfältigkeit  der  Erscheinungen  gefaßt  sein,  dann  werden  ihm 
viele  sonst  nicht  zu  deutende  Zustände  klar  werden. 

Es  ist  nun  noch  der  Einfluß  des  Nervensystems  auf  das 
Herz  zu  erörtern.  In  doppelter  Hinsicht  kommt  ein  solcher  in 
Betracht  ^). 

Einmal  könnte  eine  Erregung  oder  Lähmung  von  Nerven- 
zellen oder  Nervenfasern  im  Zentralnervensystem  einen 
ungünstigen  Einfluß  auf  die  Herzkraft  ausüben.  Theoretisch  würde 
nichts  dem  im  Wege  stehen,  daß  Krankheitsprozesse,  wie  wir  sie 
hier  betrachten,  einen  Einfluß  auf  Nervenfasern  gewinnen,  die  zu  der 
Leistung  des  Herzens  in  Beziehung  stehen.  Vom  Standpunkte  des 
Physiologen  sind  die  Voraussetzungen  gegeben:  ebenso  wie  Nerven- 
fasern die  Tätigkeit  des  Herzens  zu  verstärken  vermögen,  so  können 
auch  Nervenerregungen  sie  abschwächen  —  wir  erinnern  nur  an 
die  im  Vagus  und  Accelerans  verlaufenden  Fasern. 

Also  die  Möglichkeit,  daß  es  pathologische  Zustände  dieser 
Art  gibt,  besteht  sehr  wohl.  Aber  wir  kennen  solche  vorerst  noch 
nicht.  Sondern  wenn  das  Zentralnervensystem  ungünstig  auf  das 
Herz  einwirkt,  so  geschieht  das  für  unsere  gegenwärtigen  Kennt- 
nisse immer  durch  Vermittlung  psychischer  Vorgänge.  Natürlich 
handelt  es  sich  dabei  schließlich  auch  um  eine  Erregung  oder 
Hemmung  der  zum  Herzen  gehenden  Nerven.    Aber  das  zugrunde 


1)  Kreiil,  Münchner  med.  VVft.  1906.  —  Goi.dscheideb,  Ztft.  f.  phyaikal. 
Therapie.  Bd.  10.  —  Giusox,  The  nervous  affections  of  the  heart.  Edin- 
burgh 1005. 
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Die  Diastole  könnte  entweder  dadorcb  schlechter  werden,  daß  die 
Wandspannung^)  der  Kammern  während  des  Einströmens  von  Blut  viel 
schneller  und  stärker  wächst  als  in  der  Norm.  Das  würde  die  Ffillung 
der  Kammern  erheblich  erschweren.  In  gleichem  Sinne  würden  Störungen 
der  Ansangung  wirken,  welche  im  Anfang  der  Diastole  stattfindet.  So  gut 
wie  sicher  hat  ja  der  Beginn  der  Diastole  einen  aktiven  Charakter^:  da- 
durch, daß  mit  Beendigung  der  Systole  die  Deformation  der  elastischen 
Massen  aufhört,  kehren  diese  in  ihre  Gleichgewichtslage  zurück  und 
eröffnen  die  Kammern.  Möglicherweise  kommen  auch  direkte  Muskel- 
wirkungen für  die  Einleitung  der  Diastole  in  Betracht  Störungen  dieser 
Vorgänge  würden  ebenfalls  die  Füllung  des  Herzens  erschweren.  Bbatjeb 
ist  der  Meinung,  daß  bei  Mediastinoperikarditis  und  bei  Schrumpfniere 
mit  Galopprhythmus  besondere  Vorgänge  sich  im  Anfang  der  Diastole  ab- 
spielen. 

Andererseits  könnte  die  Wandspannung  des  diastolischen  Herzens  ab- 
norm gering,  der  Muskeltonus,  richtiger  wohl  die  Elastizität  des  Muskels, 
abnorm  niedrig  sein  %  Dann  würde  während  der  Diastole  viel  Blut  in 
die  Kammern  einströmen,  die  nächste  Systole  viel  auswerfen.  Eine 
Beschleunigung  des  Kreislaufs  wäre  die  Folge,  und  die  Herzarbeit  steigt 
dabei. 

Es  ist  aber  wohl  möglich,  daß  solche  oder  ähnliche  Betrach- 
tungen für  das  Verständnis  der  Kreislaufstörungen  später  eine  große 
Rolle  spielen  werden.  Sie  augenblicklich  an  dieser  Stelle  weiter 
zu  verfolgen,  daran  hindert  uns  vor  allem  der  Mangel  an  tatsäch- 
lichen Unterlagen.  Wir  wissen  bis  jetzt  nur^),  daß  bei  der  ex- 
perimentell erzeugten  Aorteninsuffizienz  Störungen  der  diastolischen 
Erweiterungsfähigkeit  des  Herzens  von  erheblicher  Bedeutung  sind. 

Welchen  Einfluß  hat  nun  eine  Schwäche  des  Herzens  auf 
den  Kreislauf?  Für  die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  es  zunächst 
gleichgültig,  ob  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  so  weit  herab- 
gesetzt ist,  daß  es  auch  die  gewöhnlichen  Anfordemngen  nicht 
mehr  erfüllen  kann,  oder  ob  seine  Insuffizienz  nur  auf  erhöhte 
Ansprüche  hin  eintritt. 

Schon  das  gesunde  Organ  zeigt  stärkeren  Anforderungen  gegenüber 
unvollständige  Kontraktionen:  es  entleert  sich  bei  der  Systole  nicht  so 
weit  wie  in  der  Norm,    sondern  wechselnde  Mengen   von  Blut   bleiben   in 


1)  Hesse,  Arch.  f.  Anat.  1880.    S.  328. 

2)  Vgl.  Krehl,  Abhandinngen  der  Sachs.  Gesellschaft  d.  Wiss.  mathem. 
physikal.  Kl.  17.  Nr.  5.  —  Ebstein  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  HI,  2.  1904. 
—  Brauer,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904.    S.  187. 

3)  Vgl.  Bauer  1.  c:  ferner  Henscuex,  Arbeiten  aus  der  med.  Klinik  zu 
Upsala.  Jena  1898.  —  H.  Herz,  Über  die  aktive  Düatation  des  Herzens. 
Deutsche  med.  Wehs.  1900.  Nr.  8.  9.  —  Soui.ier,  Lyon  mddical  1890.  Nr.  33, 
zit.  nach  Virchow-Hirsch  1899.  II.  S.  123. 

4)  BOMBERG  U.  HaSENFELI)   1.  C. 
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vielmehr  auf  die  strömenden  Blatmengen,  anf  die  Zirkulation sgröBe  an. 
Gewiß  hängt  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  insofern  mit  dem  Druck 
zusammen,  als  sie  eine  Folge  der  DruckdiJBTerönz  und,  weil  der  Venen- 
druck nur  relativ  wenig  schwankt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
eine  Funktion  der  Höhe  des  arteriellen  Drucks  ist.  Wohlbefinden  und 
hoher  Druck  sind  nicht  identisch.  Bei  mittlerem  Druck  ist  die  Tätigkeit 
des  Kreislaufs  am  gfinstigsten  und  oft  wirkt  Verminderung  des  Drucks 
geradezu  nützlich  i).  Andererseits  ist  im  Interesse  der  Leistungsfähigkeit 
unserer  Organe  für  die  verschiedenen  Ansprüche  des  Lebens  ein  Blutdruck 
von  einer  gewissen  Höhe,  sowie  eine  gewisse  Stromgeschwindigkeit,  durch- 
aus notwendig^). 

Wie  äußern  sich  nun  diese  Störungen  der  Herzleistung 
für  den  untersuchenden  Arzt?  Welche  Polgen  haben  sie  für 
die  Funktion  der  Organe?  Wir  gingen  immer  davon  aus,  daß  die 
schwachen  Herzteile  sich  nicht  mehr  so  vollständig  wie  in  der  Norm 
zusammenziehen.  Sie  behalten  auch  während  der  Systole  mehr 
Blut.  Da  in  der  Systole  anfangs  noch  die  alte  Blutmenge  ein- 
strömt, so  erweitern  sie  sich.  Sie  kommen  in  den  Zustand  der 
Dilatation:  der  Arzt  findet  das  Herz  vergrößert.  Diese  Stauungs- 
dilatation ist  klinisch  von  der  größten  Wichtigkeit  und  bedeutet 
etwas  ganz  anderes  als  die  rein  diastolische  kompensatorische 
Erw^eiterung,  welche  wir  früher  im  Gefolge  einer  Klappenin- 
suffizienz beobachteten.  Diese  hat  überhaupt  keine  pathologische, 
sondern  wie  wir  sahen,  nur  eine  akkomodative  Bedeutung.  Die 
jetzt  besprochene  Dilatation  kommt  aber  immer  nur  bei  Insuffizienz 
des  Herzens  vor.  Auch  das  gesunde  Herz  entleert  sich  unter  Um- 
ständen unvollständig,  zieht  sich  aber,  wenn  die  Anforderungen 
wieder  die  alten  werden,  sofort  von  neuem  vollständig  zusammen. 
Hier  ist  das  völlig  anders:  der  kranke  Muskel  vermag  die  Systole 
überhaupt  nur  unvollkommen  auszuführen,  und  deswegen  ist  seine 
Höhle  immer  überfüllt  und  erweitert. 

Diese  Stauungsdilatation  findet  sich  nun  unter  den  mannigfachsten 
Umständen,  in  den  verschiedensten  Formen.  Vermag  ein  Herz  schon  ia 
der  Ruhe  die  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  erfüllen,  so  ist  es  schon 
in  der  Ruhe,  also  dann  immer  erweitert.  Nicht  selten  bildet  sich  die 
Dilatation  aber  erst  bei  Körperbewegungen  aus.  So  ist  es  bei  Herzen, 
welche  erst  dann  insuffizient  werden,  wenn  die  Ansprüche  an  ihre  Kraft 
eine  gewisse  Höhe  erreichen. 

Auch  mit  Hypertrophien  sind  diese  Stauungsdüatationen  häufig  und 
mannigfach  verbunden.  Z.  B.  kann  ein  Herzteil  lange  Zeit  hindurch  er- 
höhte Arbeit  leisten.  Dabei  wird  er  hypertrophisch  und  erst  spät,  wenn 
er   seine   Aufgabe   nicht   mehr   zu  erfüllen  vermag,   tritt   eine   Dilatation 


1)  Vgl.  Hfnsen,  Arch.  f.  klin.  Med.  C7.    S.446. 

2)  Vgl.  B.  Leut,  Ztf^.  f.  klin.  Med.  31.    S.  355. 
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oft  gering  oder  kann  sogar  völlig  fehlen.  Dann  kommen  aber  auch 
individuell  die  größten  Schwierigkeiten  vor.  Während  der  eine  auf 
der  Höhe  des  Lebens  in  der  Ruhe  56 — 68  Pulsschläge  zählt,  haben 
andere  regelmäßig  72—78  in  der  Minute.  Bei  Frauen  wiegen  im 
allgemeinen  höhere  Zahlen  vor. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  alle  diejenigen  Momente  aufzuführen, 
welche  die  Herzaktion  des  gesunden  Menschen  zu  verändern  pflegen. 
Manche  von  ihnen  sind  ihrem  Wesen  nach  klar,  aber  auch  nicht 
wenige  in  ihren  Beziehungen  vollkommen  undurchsichtig.  Von  den 
pathologischen  Veränderungen  der  Schlagfolge  ist  recht  vieles 
dunkel.  Oft  sogar  kommen  wir  beim  Versuch,  uns  über  den  Mecha- 
nismus eines  veränderten  Herzrhythmus  Rechenschaft  abzulegen, 
nicht  einmal  bis  zu  annehmbaren  Hypothesen. 

Durch  einen  periodisch  auftretenden  Reiz  wird  die  Maskulatar^)  an 
den  Einmündungstellen  der  großen  Venen  in  die  Vorhöfe  in  Erregung 
versetzt.  Diese  Erregung  pflanzt  sich  durch  die  Muskelfasern  des  Vor- 
hofs, durch  die  die  Atrien  und  Ventrikel  verbindenden  Muskeln  sowie 
durch  die  Eammermuskulatur  zu  allen  Teilen  der  Herzwand  fort  und  ver- 
setzt diese  gleichfalls  in  den  Zustand  der  Kontraktion.  Die  einzelnen 
Herzabschnitte  ziehen  sich  also  In  bestimmter  Reihenfolge  zusammen. 

Am  normalen  Menschen  tritt  die  Herzsytole  In  annähernd  regel- 
mäßigen Zeiträumen  auf,  wenigstens  in  solchen,  die  nach  unserem  Tastsinne, 
häufig  auch  nach  unserem  Gehör  als  regelmäßig  erscheinen.  Untersucht 
man  aber  den  Herzrhythmus  des  Gesunden  mit  strengen  Methoden,  so 
beobachtet  man  auch  hier  schon  deutliche  Differenzen  der  Diastolendauer ^). 
Engelmann  hat  diese  Vorgänge  auf  das  eingehendste  studiert^)  und 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  schon  durch  Veränderungen  derselben 
sowie  der  Grundeigenschaften  des  Herzmuskels  die  Herzaktion  in  der 
mannigfaltigsten  Welse  beeinflußt  werden  kann:  es  vermag  die  Periode 
der  Reize  (Ghronotrople)  sowie  die  Anspruchsfähigkeit  der  Muskelfasern 
auf  dieselben  (Bathmotrople)  zu  schwanken.  Die  Leistungsfähigkeit  der 
Muskulatur  für  die  Erregungen  (Dromotrople)  sowie  die  Kontraktllltät, 
die  Leistungsfähigkeit  des  Muskels  (Inotropie)    kann    stark,  kann    schwach 


1)  Gaskkll,  Journ.  of  physlol.  4.  S.  44.  —  Krehl  u.  Robtbero,  Arch.  f. 
exp.  Pathol.  30.  S.49.  —  W.  His,  Arb.  aus  der  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1893. 
S.  14.  —  Engelmanx,  Pflügers  Arch.  65.  S.  535.  Daselbst  die  Literatur  der 
ganzen  Frage.  —  Ders.,  Deutsche  Klinik  4.  S.  215. "  —  Vgl.  diesen  Arbeiten 
gegenüber  Kroxecker,  Ztft.  f.  Blol.  34.  S.  530.  —  Betiie,  Allgein.  Anat.  u. 
Physlol.  d.  Nervensystems.  Leipzig  1903.  —  Carlson,  Amerlc.  Joum.  of  physlol. 
12,  15,  16,  18. 

2)  HÜRTHLE,  Deutsche  med.  Wehs.  1892.  Nr.  4.  —  Hüsler,  Arch.  f.  klln. 
Med.  54.    S.  220. 

3)  Engelmann,  Pflügers  Arch.  65.  S.  535.  Ebenda  65.  S.  109.  Ebenda 
52.  S.  357.  Ebenda  56.  S.  149.  Ebenda  59.  8.  309.  Ebenda  61.  S.  275. 
H.  ferner  v.  Frey,  Naturforscherversammlung  1898.    Allg.  Teil. 
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Dunkel  ihrer  Entstehung  nach  sind  die  höchst  merkwürdigen  als 
paroxysmale  Tachykardien^)  bezeichneten  Zustünde,  bei  denen  plötzlich 
eine  enorme  Erhöhung  der  Herzfrequenz  eintritt,  stundenlang  anhält  und 
ebenso  plötzlich  wie  sie  kam,  wieder  verschwindet.  Dieser  Zustand  befällt 
einmal  Leute,  welche  ganz  gesund  sind,  deren  Herz  insbesondere  keine 
Anomalien  zeigt,  häufiger  findet  er  sich  bei  Herzkrankheiten  der  mannig- 
fachsten Art.  Immer  tritt  er  in  Anfällen  auf,  in  verschiedenen  Fällen 
sehr  verschieden  häufig  und  von  sehr  wechselnder  Dauer  (Minuten,  Stun- 
den, Tage,  sogar  Wochen).  Charakterisiert  ist  diese  Tachykardie  durch 
außerordentliche  Beschleunigung  des  Herzschlags;  meist  findet  man  150 
bis  300  Pulse  in  der  Minute.  Die  Herzaktion  ist  ganz  regelmäßig,  die 
Töne  bleiben  rein,  die  Verschiedenheiten  zwischen  erstem  und  zweitem 
Herzton  verschwinden,  wie  das  bei  starken  Beschleunigungen  gewöhnlich 
ist  (sogen.  Embryokardie).  Die  einzelnen  Pulse  sind  immer  sehr  klein 
und  oft  kaum  fühlbar,  meist  nicht  zu  zählen.  Der  Blutdruck  ist  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  niedrig.  Das  hängt  zum  Teil  gewiß  von  der  Kürze 
der  Diastolen  ab.  Aber  meist  ist  wohl,  wie  Martius  hervorhebt,  direkt 
auch  Herzschwäche  vorhanden.  Indessen  gibt  es  Ausnahmen^.  Die  At- 
mung verhält  sich  nach  der  Kasuistik  verschieden.  Manche  Kranke  haben 
im  Anfall  keine  Atemnot,  andere  zeigen  alle  Übergänge  von  geringer  bis 
zur  höchsten  Orthopnoe.  Die  Jugularvenen  sind  immer  geschwollen,  meist 
sieht  man  in  ihnen  starke  Pulsationen.  Dazu  kommen  häufig  noch  andere 
Zeichen  nervöser  Stauung:  Schwellung  der  Leber  nach  längerer  Dauer  des 
Anfalls,  zuweilen  sogar  Albuminurie  und  Ödeme. 

Zuweilen  wird  das  Herz  mit  dem  Beginn  des  Anfalls  stark  vergrößert 
gefunden.  Der  eigentliche  Herzstoß  ist  fast  immer  schwach,  aber  die 
ganze  Herzgegend  wird  lebhaft  systolisch  erschüttert.  Unmittelbar  nach  dem 
Ende  des  Paroxysmus  sieht  man  das  Herz,  wenn  es  erweitert  war,  wieder 
zu  seinem  früherem  Umfange  zurückkehren.  Es  würde  nicht  statthaft 
sein,  die  Herzdilatation  als  zu  den  Grundsymptomen  des  Prozesses 
gehörig  anzusehen,  denn  sorgfältige  Beobachter  haben  sie  vermißt^). 
Ich  möchte  sie  als  eine  der  Herzschwäche  koordinierte  Erscheinung 
ansehen. 

Über  den  Grund  der  hohen  Schlagzahl  ist  man  verschiedener  Meinung. 
Man  könnte  denken  an  neu  auftretende  Reize  ©der  an  eine  Erhöhung  der  Er- 
regbarkeit au  den  Venenmündungen.     Für  die  Fälle,  in  denen  genau  eine 


1)  F.  Martius,  Tachykardie,  Stuttgart  1895,  gibt  eine  sorgfaltige  und  kri- 
tische Zusammenstellung  der  Literatur,  sowie  neue  Beobachtungen  und  eine 
ausgezeichnete  Erörtening  der  physiologischen  Grundlagen  dieser  merkwürdigen 
Erscheinungen.  —  A.  Hoffmann,  Die  paroxymale  Tachykardie.  Wiesbaden  1890. 
S.  ferner  Bombebq,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  S.  779.  —  Krehl,  Erkrankungen 
des  Herzmuskels.  8.  430.  —  A.  Hoffmann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  210  u. 
Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  39.  —  Lommkl,  Arch.  f.  klin.  Med.  82.  S.  496.  — 
Masino,  Petersburger  med.  Wft.  1907.    Nr.  2. 

2)  Lit.  bei  Krkhl  1.  c.    S.  431. 

3)  Solche  Fälle  s.  bei  Loeser,  Virchows  Arch.  143.  S.  648.  —  Romhero 
1.  e.  —  Weitere  Literatur  bei  Krehl  1.  c.  S.431.  —  Vgl.  A.  Hoffmann,  Die 
paroxymale  Tachykardie.    8.  15.  —  Rose,  Berl.  klin.  Wehs.  1901.    Nr.  27. 
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haltend  sein  —  Korocjr^kleros^  ü:  x^'M:i  ^.i'.ii:  -jniner  aasgeschlossen*). 
Häuliirer  noch  beobachtet  man  Tii-'hykdniiec  bei  H-^rzkrankheiten  der  Ter- 
jichieilensten  Arr. 

Die  einzi-ln*f  Arrjcke  kann  srar.2  sroQ-an  entir-iiiPXL  Reche  oft  aber 
arehen  liooh  all»^rlei  Voriränjie  voraa?:  körperii'.'iie  Aa-:r**ciTi2aen.  psTchische 
Erresrnö!?'^"-  Storanizen  am  Ma^rendannkazaL  Voc  allen  «iiesen  Momenten 
wissen  wir.  «lad  -ie  znr  Be-.-uIeunijune  -ier  HerraA*i:n  Veranlassung  geben 
können.  Tarsilohlhih  i?t  äie-^e  dann  gar  r.i.'iii:  5o  selten  vom  Bilde  der 
paroxy malen  Taohvkardi<^  nicht  zu  acterschei  irn. 

Wa-  dem  se-^amten  Zu^tan^Ie.  auf  dem  sich  die  tachjkardischen  An- 
falle aathauen.  nntl  was  «ler  Ectsteharg  -ier  ein-ielnen  Attacke  zoginnde 
liecrt,  wis-en  wir  nit'ht.  Man  wir«l  am  n-eisten  j^^neigt  sein,  an  nenröse 
Momenre  zn  denken-.  Dazn  pa£t  aa.:h  :ni:,  dai  bei  manchen  Kranken 
Druck  auf  einen  Va:iuä  den  Anfall  :u  brer.d:-:en  vermag:  Aber  jede 
weitere  Vermutung  f erlitt  «len  festen  B«-»<ie:i  der  Tatsachen. 

Die  Bedeutung  der  Herziiccelerarion  für  die  Bewe- 
gung des  Bluter  ist  kaum  einheitlich  festzustellen^».  Xatörlich 
sind  alle  Fälle  mit  einer  Schädiirung  des  Herzt-ns  selbst  auszulassen 
Die  reine  Beschleunigung  kann  zu  einer  Erhöhung  der  Gesohwin- 
digk*=-it  des  Blutstrüms  tTihren.  solange  nicht  wegen  zu.  knrzer 
D?iTi-r  der  Di  i^tolen  die  Füllung  des  Herzens  leidet.  Dazn  kommt, 
daß  hei  Errecning  der  .-ryinp^ithischen  Fasern  die  Zusammenziehnng 
de*  ^^l-keirs  eine  kurze  und  kxäftiffe  ist.  Andererseits  scheinen«  wie 
V.  Bascfi  hervorhebt*',  auch  mäliiire  Besolileunigungen.  besonders 
wenn  jsie  d'iD*h  Vagusliihmung  entstehen,  von  vornherein  mit  Ver- 
lang-ariiung  des  Blutstroms  einhergehen  zu  können.  Man  sieht, 
die  Verhältnisse  liegen  nicht  einheitlich,  und  für  den  Einzelfall  um 
no  weniger  klar,  ;ils  in  ihm  ja  so  häuö:;  noch  besondere  Momente 
auf  Herz  oder  Blutstrom  einwirken. 

Die  VfrlflB^amang  des  Herzschlags  Bradykardie)^)  bereitet 
unsereni  Verständnis  keine  Schwieriirkeiten,  wenn  der  Beweis  für 
das  Bestehen  einer  direkten  oder  reflektorischen  Erregung  des 
Vftgus  erbracht  wird.  Zunächst  ist  die  Erstickung  zu  erwähnen. 
DvHpnoisnhes  Blut  bildet  einen  sehr  heftigen  Reiz  tur  die  zentralen 
Vagusendigungen.  Diese  Einrichtung  hat  vielleicht  den  Sinn,  die 
dunli  Spianrhnicusreizunir   bewirkte  und    das  Hirn  mit   möglichst 

\,  Vj\.  ]i^>MiiH'ji  1.  f,  —  KiiKnL  1.  c. 

z.  V'^l  Kf:f:HL  1.  r,    S.437.  —  R..SE,  Berl.  klin.  AVchs.  lOOl.  Kr. 27/28. 

:;,  V/I.  O.  Ff.ANK,  Ztft.  f.  ßiol.  41.    S.  1. 

■i)  V.  Vj.K'fu.  Phy-iologie  und  Pathologie  des  Kreislautes. 

:,j  Uifv.Kh,  Ztfr.  f.  klin.  Med.  17.  S.  .21.  —  GRon,  Arch.  f.  klin.  Med. 
12.  ^.:üU  —  .STP.rBiN'.,  Deuti-che  inerl.  Wehs.  ISOS.  Nr.  4  u.  5.  —  BoMBEBCi» 
\U:r7.]crsiuk)t(Mfn.    j.  Aufl.    S.  47.0.  —  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmoskels. 
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durchaus  nicht  selten  beobachten.    Neben  der  Bradykardie  besteht 
dann  auch  hier  häufig  eine  Unregelmäßigkeit  des  Herzschlags. 

Auch  Gifte  können  den  Puls  verlangsamen,  wir  erinnern  nur 
an  das  Muscarin  und  die  gallensauren  Salze 0-  ^ie  schnelle 
Resorption  größerer  Mengen  von  Galle  verlangsamt  stets  den  Herz- 
schlag und  macht  ihn  unregelmäßig.  Das  vermißt  man  fast  nie 
bei  katarrhalischem  Ikterus.  Dagegen  fehlt  die  Bradykardie  meist 
bei  dem  Ikterus,  welcher  Leber-  und  Infektionskrankheiten  begleitet. 
Das  dürfte  einmal  an  der  wesentlich  geringeren  Menge  gebildeter 
und  resorbierter  Gallensäuren  (s.  Ikterus)  liegen  und  weiter  daran, 
daß  noch  anders  wirkende  Einflüsse  auf  den  Herzschlag  sich  geltend 
machen.  Auch  bei  den  chronischen  Verschlüssen  des  Choledochus 
durch  Steine  oder  Geschwülste  fehlt  die  Pulsverlangsamung  ge- 
wöhnlich. Hier  dürfte  ebenfalls  die  mit  der  Veränderung  der 
Galle  verminderte  Bildung  und  Resorption  der  Cholate  von  aus- 
schlaggebender Bedeutung  sein.  Vielleicht  kommt  auch  eine  Ge- 
wöhnung in  Betracht. 

Die  gallensauren  Salze  erregen  sicher  den  Vagus  sowohl  reflektorisch 
von  sensiblen  Herznerven  aus  als  auch  direkt;  experimentelle  Unter- 
suchungen zeigten,  daß  sie  sowohl  seine  zentralen  wie  seine  peripheren 
Enden  zu  beeinflussen  vermögen.  Auch  den  Herzmuskel  (am  Ursprung 
der  großen  Venen)  erregen  sie.  Es  ist  möglich,  daß  beim  Ikterus  des 
Menschen  alle  diese  Angriffspunkte  in  Betracht  kommen.  Welcher  in  der 
Regel  bevorzugt  wird,  das  hängt  ab  von  der  Größe  der  Erregbarkeit  an 
den  einzelnen  Stellen;  es  erscheint  mir  dieser  Punkt  noch  nicht  end- 
gültig entschieden.  Manche  Grtlnde  lassen  sich  für  eine  vorwiegende  Be- 
einflussung des  Nervensystems  anführen,  aber  manche  auch  für  eine  solche 
des  Muskels.  Möglicherweise  liegen  die  Verhältnisse  in  verschiedenen 
Fällen  verschieden. 

Auch  das  hypothetische  urämische  Gift  verlangsamt  die 
Schlagfolge;  über  Art  und  Ort  seiner  Angriffspunkte  ist  nichts 
bekannt. 

In  allen  diesen  Fällen  von  Vagusreizung  hält  sich  die  Puls- 
verlangsamung  innerhalb  mäßiger  Grenzen,  sie  wird  kaum  unter 
48—44  herabgehen.  Häufig  ist  mit  der  Bradykardie  eine  Unregel- 
mäßigkeit der  Schlagfolge  verbunden.  Das  stimmt  überein  mit 
physiologischen  Erfahrungen:  auch  die  künstliche  ^Erregung  des 
Vagus  führt  zur  Irregularität. 

1)  RöHBio,  Arch.  der  Heilkunde  4.  S.  385.  —  Lö>vaT,  Ztft.  f.  Heilkunde, 
2.  S.  459.. —  Traube,  Beiträge.  1.  —  Wedjtbaud,  Arch.  f.  exp.  Pathologie.  34. 
S.  37.  —  Braun  u.  Mayer,  Wiener  Sitzber.  math.  naturw.  Kl.  108.  IH.  — 
Brandenburg,  Engelmanns  Arch.  1903.  Snppl.  S.  149.  —  Ders.,  Berl.  klin. 
Wehs.  1903.    N.  38. 


3S  ^^  Herz. 

welche  die  Annahme  anatomischer  Läsionen  mindestens  unbegründet  er- 
scheinen lassen.  Wahrscheinlich  aber  wird  eine  Herabsetzung  seiner 
Leistungsfähigkeit  das  Maßgebende  sein.  Um  diese  Zeit  der  Rekonvales- 
zenzverlangsamung  ist  am  Herzen  ja  entschieden  eine  Neigung  zur  Aus- 
bildung von  Insuffizienzerscheinungen  vorhanden,  sobald  irgend  erheblichere 
Anforderungen  sich  geltend  machen. 

An  toxische  Momente  wird  man  denken,  wenn  auf  der  Höhe 
von  Infektionskrankheiten,  bei  Typhus,  besonders  aber  bei  Diph- 
therie jene  ominöse,  bereits  von  Traube  erwähnte  Verlangsamung 
des  Pulses  auftritt.  Ehe  sie  klassifiziert  werden  kann,  müßte  vor 
allen  Dingen  entschieden  werden,  wie  sie  zu  den  durch  die  Infek- 
tion erzeugten  anatomischen  Veränderungen  der  Muskulatur  steht, 
wie  weit  beide  aneinander  gebunden  sind.  Denn  daß  Erkran- 
kungen des  Myokards  Bradykardien,  und  zwar  die  allerstärksten 
hervorrufen,  ist  sicher.  So  begegnen  wir  ihnen  bei  allen  mög- 
lichen Formen  der  Entzündung,  bei  der  akuten  und  chronischen 
Myokarditis  sowie  bei  den  mit  Veränderung  der  Kranzarterien  ein- 
hergehenden Prozessen:  bei  Sklerose  und  besonders  bei  Embolien 
der  Koronargefäße.  Neben  Unregelmäßigkeit  des  Herzschlags 
kommen  hier  Verlangsamungen  bis  auf  12  Pulse  in  der  Minute 
vor  und  bestehen  nicht  allzu  selten  Monate  und  Jahre  hindurch. 
Man  beobachtet  sie  ferner  zuweilen  bei  sehr  fetten  Leuten  und 
bei  Männern  des  mittleren  Lebensalters,  welche  allzu  reichlich  den 
Freuden  der  Tafel,  des  Weins  und  des  Rauchens  huldigten.  Sicher 
ist  bei  diesen  Arten  von  Herzstörung  auch  die  Atherosklerose 
häufig,  ja  wir  vermögen  kaum  je  ein  solches  Herz  anatomisch  zu 
untersuchen,  ohne  auf  Koronarsklerose  zu  stoßen.  Man  ist  des- 
wegen unzweifelhaft  berechtigt,  auch  diese  Bradykardien  als  am 
häufigsten  durch  Erkrankung  der  Kranzgefäße  vermittelt  anzu- 
sehen. Vermittelt!  Denn  auf  welchem  Wege  die  Koronarsklerose 
zur  Verlangsamung  des  Herzschlags  führt,  können  wir  wiederum 
wegen  Mangels  an  Unterlagen  nicht  diskutieren.  Wer  den 
Muskel  als  das  automatische  Werkzeug  ansieht,  wird  zunächst  an 
ihn  denken,  um  so  mehr,  als  er  ja  in  erster  Linie  und  nach- 
weisbar durch  die  Erkrankung  der  Arterien  geschädigt  wird. 
Wie  Dehio^)  zeigte,  wird  diese  Bradykardie  durch  Atropin  nicht 
beseitigt. 

Jede  weitere  Einsicht  in  die  Entstehung  der  Erscheinung 
würde  für  jeden  Einzelfall  zunächst  davon  abhängen,  daß  festgestellt 
wird,  ob  die  Schlagzahl  der  Venenmündungen,  bez.  der  Vorkammern 
und  der  Kammern  die  gleiche  ist. 

1)  DEnio,  Petersburger  med.  Wehs.  1892.    Nr.  1. 
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bestimmt  durch  unsere  Anschauungen  über  Entstehung  und  Wesen 

der  normalen  Herzbewegungen  ^). 

Alle  Betrachtungen  über  Anomalien  des  Pulses  müssen  scharf  unter- 
scheiden, ob  sie  Störungen  des  Herz-  oder  des  Arterienpulses  erörtern. 
Wir  gehen  hier  natürlich  nur  auf  Veränderungen  der  Herzschlagfolgc  ein. 
Wie  Rhythmus  und  Frequenz  des  Arterienpulses  sich  gestalten,  das  hängt 
in  erster  Linie  von  der  Art  der  Herzschlagfolgc  ab.  Aber  nicht  allein 
davon.  Denn  darauf,  ob  überhaupt  ein  Arterienpuls  zustande  kommt,  hat 
nicht  nur  das  Vorhandensein,  sondern  ebenso  auch  die  Stärke  der  Herz- 
kontraktion Einfluß:  schwache  Herzsystolen  bringen  nicht  selten  eine  po- 
sitive Welle  in  peripheren  Arterien  überhaupt  nicht  zustande.  Und  die 
Zeitfolge  der  Arterienpulse  ist  zwar  ebenfalls  vornehmlich  eine  Funktion 
der  Herzkontraktionen.  Da  aber  ungleich  starke  Pulswellen  ungleiche  Ver- 
spätungen bei  ihrer  Fortpflanzung  durch  die  Gefäße  zu  erfahren  vermögen, 
so  kann  die  zeitliche  Folge  der  Pulse  an  der  Arterie  wesentlich  verschoben 
sein  gegen  die  des  Herzens^). 

Veränderungen  des  gewöhnlichen  Rhythmus  werden  zunächst 
durch  das  Auftreten  von  Extrasystolen  geschafifen  ^),  d.  h.  von 
Systolen,  welche  neben  dem  gewöhnlichen  Rhythmus  und,  während 
dieser  weitergeht,  entstehen  (Pararhythmie).  Im  Muskel  treten 
dabei  vorzeitig  Reize  zur  Kontraktion  auf  (myo erethische, 
Hering).  Aus  welchen  Ursachen  das  geschieht,  ist  nicht  für  alle 
Fälle  bekannt.  In  Betracht  kommt  zunächst  ein  abnorm  hoher 
Blutdruck.  Dieser  versetzt  den  Muskel  in  einen  größeren  Span- 
nungs-  und  damit  in  einen  erhöhten  Erregungszustand.  WieLoMMEL 
hervorhebt,  genügt  dann  schon  ein  geringer  Reizzuwachs  zur  Aus- 
lösung einer  Extrasystole.  In  anderen  Fällen  sind  Veränderungen 
des  Muskels  das  erregende  oder  wenigstens  erregbarkeitssteigernde 
Moment.  Auch  Nervenreize  (z.  B.  des  Vagus)  disponieren  ent- 
schieden zum  Auftreten  von  Extrasystolen,  doch  ist  es  bisher  noch 
nicht  gelungen,  durch  künstliche  Nervenreizung  die  Entstehung  von 
Extrasystolen  hervorzurufen. 

Der  Antrieb  zu  den  automatischen  Erregungen  des  Herzens 
geschieht  an  den  Mündungsstellen  der  großen  Venen.  Auf  die  viel 
erörterte  Frage,   ob   der  Beginn   des   Prozesses   im   Nerven-   oder 

1)  Lit.  S.  75;  ferner  Engeijiann  in  der  deutschen  Klinik  Bd.  4.  —  Langen- 
i;oRF  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  1.  II. 

2)  Vgl.  H.  E.  Hkrinq,  Prager  med.  Wehs.  27.  19(J2,  April. 

3)  Wkn'ckebach,  Ztft.  f.  klin.  Med.  30.  S.  181;  37.  S.  475;  31).  S.293.  — 
Ders.,  Die  Arhythmie  des  Herzens.  Leipzig  1903.  —  H.  E.  Hering,  Prager 
med.  Wehs.  26.  11X)1.  Nr.  1  u.  2.  —  Ders.,  ebenda  27.  1902  mehrere  Abhand- 
lungen. 28.  29.  —  LoMMEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  72.  S.  215  und  465.  —  H.  E. 
Hering,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  138.  —  Ders.,  Prager  med.  Wehs.  26.  1901. 
Nr.  1  u.  2.  —  RiHL,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.    8.  255. 
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ist  dann  annähernd  doppelt  so  lang  wie  eine  einfache  normale  Puls- 
dauer („Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode",  Engelmann). 
Nur  bei  sehr  langsamem  Herzrhythmus,  also  dann,  wenn  wegen  der 
langen  Dauer  der  Diastolen  die  kompensatorische  Pause  der  Extra- 
kontraktion abgelaufen  ist,  ruft  auch  die  nächste  Vorhofssystole 
eine  Kammersystole  hervor  („interpolierte  Extrasystole"). 

Der  Rhythmus  der  Vorkammern  wird  im  allgemeinen  durch 
ventrikulären  Extrasystolen  nicht  verändert.  Zuweilen  allerdings 
pflanzt  sich  der  Extrareiz  von  den  Kammern  in  dem  gewöhnlichen 
Überleitungstempo  retrograd  auf  die  Atrien  fort  um  in  diesen  eine 
sekundäre  Extrasystole  auszulösen.  Die  Gestaltung  der  Vorhofskon- 
traktion ist  dann  abhängig  vom  Zustande  der  Reizbarkeit  des  Vorhofs. 

Bei  Extrasystolen,  die  an  den  Vorhöfen  angreifen,  ist  die  Reiz- 
periode manchmal  erhalten,  manchmal  nicht  erhalten.  Vielleicht 
hängt  das  damit  zusammen,  ob  ihr  Angriffspunkt  näher  an  dem 
ventrikulären  oder  dem  venösen  Teile  des  Vorhofs  liegt.  Extrareize, 
die  die  Sinus  bezw.  die  Venenenden  direkt  anfassen,  führen  nämlich 
nie  zu  einer  kompensatorischen  Pause. 

Nicht  allzuselten  treffen  die  Extrareize  gleichzeitig  Vorhof  und 
Kammern  („atrioventrikuläre  Extrasystole")  Dann  schlagen  Vor- 
kammer und  Kammer  gleichzeitig,  oder  in  irgendwelcher  Reihen- 
folge nacheinander.  Immer  aber  ist  die  Zeit  zwischen  Vorhofs- 
und  Kammersystole  kleiner  als  die  normale  Überleitungszeit. 

Wie  man  sieht,  können  so  durch  das  Auftreten  verschiedener 
Arten  von  Extrasystolen  sowie  dann,  wenn  mehrere  Extrasystolen 
sich  nacheinander  einstellen,  sehr  mannigfache  Rhythmusstörungen 
eintreten.  Das  Charakteristische  und  Gemeinsame  aller  dieser  Zu- 
stände ist  immer  die  Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode. 
AUorhythmien  bekannter  klinischer  Terminologie  (Pulsus  bigeminus, 
trigeminus)  gehören  in  dieses  Gebiet. 

Mit  der  diagnostischen  Verwertung  dieser  extrasystolischen 
Unregelmäßigkeiten  muß  man  sehr  vorsichtig  sein:  sie  kommen  so- 
wohl bei  Erkrankungen  des  Herzmuskels  als  auch  l)ei  nervösen 
Anomalien  vor. 

Zuweilen  —  unzweifelhaft  namentlich  bei  nervös  bedingten 
Extrasystolen,  aber  entschieden  auch  bei  andern  —  ist  die  vor- 
zeitig auftauchende  Kammerkontraktion  für  den  Kranken  mit  einer 
ängstlichen  und  unangenehm  schlagenden  Empfindung  verbunden. 
Man  hört  dann  während  einer  solchen  Extrasystole  einen  sehr 
lauten  ersten  Ton,  wie  sonst  bei  Mitralstenose.  Systolische  Geräusche 
verschwinden  in  der  Regel.  Ob  das  nur  mit  der  verkürzten  Systole 
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Wenn  bei  schnell  aufeinander  folgenden  Doppelkontraktionen 
des  Herzens,  mögen  sie  auf  Extrasystolen  berahen  oder  nicht, 
dnrch  die  zweite  HerzreTolution  ein  Arterienpols  nicht  erzeugt 
wird,  so  kann  man  zor  Annahme  Ton  HemisTstoIen  kommen,  d.  h. 
einer  abwechselnden  Kontraktion  beider  Kammern,  oder  einem 
Wechsel  zwischen  Systole  des  ganzen  Herzens  und  einer  solchen  des 
rechten  Ventrikels*. 

Am  schon  geschädigten  Herzen  des  Tiers  ist  ein  regelmäßiger 
Wechsel  zwischen  starken  und  schwachen  Systolen  gesehen  worden. 
Man  muß  dann  annehmen,  daß  abwechselnd  starke  und  schwache 
Beize  entwickelt  werden,  oder  daß  die  Anspruchstahigkeit  wechselt, 
oder  daß  regelmäßige  inotrope  Schwankungen  eintreten.  Am 
Menschen  ist  dieser  echte  Pukus  altemans  des  Herzens  jeden- 
falls selten.  Hervorragende  Forscher  meinen  sogar,  daß  sein  Vor- 
kommen am  kranken  Menschen  überhaupt  noch  nicht  erwiesen  sei**^, 
sondern  daß  der  vermeintliche  Pulsus  altemans  sich  in  den  bisher 
beobachteten  Fällen  stets  auf  eine  Bigeminie  der  Herzaktion  zurück- 
führen lasse. 

Seitdem  man  aber  nach  EI^'THo^'ENs  Vorgang^  begonnen  hat,  di^ 
elektrischen  Schwankungen  auch  des  kranken  Herzens  zu  registrieren, 
sind  doch  einzelne  Fälle  gesehen  worden,  in  denen  das  Elektrokardia- 
gramm  das  Bestehen  einer  echten  Hemisystolie  wahrscheinlich  machte. 

Wie  man  jetzt  mit  Sicherheit  weiß,  können  sehr  starke  Stö- 
rungen der  Herzaktion  dadurch  zustande  kommen,  daß  die  Über- 
leitung der  in  den  Venenenden  entstehenden  automatischen  Beize 
von   den  Vorhöfen    auf  die   Kammern   beeinträchtigt   ist*).     Das 


1)  Leyden,  Virchows  Arch.  44.  S.  365  u.  OÖ.  S.  153.  —  ünverricht, 
Berl.  klin.  Wehs.  1890.  Nr.  26.  Vgl.  Kxoll,  Wiener  Sitzsber.  math,  naturwiss. 
Kl.  Bd.  99,  III.    S.31;   Bd.  103.   S.  298. 

2)  Riegel,  Die  Lehre  von  der  Herzirregularität  uod  lakongraenzen  usw. 
Wiesbaden  1891.  —  Fr-ink  u.  Vorr,  Arch.  f.  klin.  Med.  to.  S.  580.  —  H.  E. 
Hekinc;,  Prager  med.  Wchscli.  21.  1896.  Nr.  6.  8.  —  Rieiiel,  Deutsche  med. 
Wehs.  1903.  Nr.  44-  —  Hering,  Ebenda.  Nr.  22.  —  H.  E.  Heking.  Prager 
med.  Wehs.  27.  1902,  April.  —  Vgl.  demgegenüber  Wesckebach,  Arhythmie 
S.  106.  —  A.  Hoffmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.    S.  106. 

3)  Einthoven,  Le T61<?cardiogramme,  Arch.  intemat  d.  phys.  4.  S.  132  (1906) 
u.  Pflögers  Arch.  122.  S.  517.  —  Kraus  u.  Nicolai,  BerL  kl.  Wehs,  1907. 
Nr.  25,  26.    Vgl.  Hewlett,  Arch.  of  intemac  med.  1908. 

4)  Vgl.  Hering,  Pflügers  Arch.  107.  —  Dere.,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  — 
RiiiL,  Ebenda.  —  Hering,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  152.  —  His,  Arch. 
f.  klin.  Med.  04.  S.  316.  —  Es  gibt  schon  eine  große  Literatur  über  den 
Gegenstand. 
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i']]Tnii<innc[  als  S<*hwäche  des  Orir:ins  zur  Erklärung  derselben  heran- 
/.nzif^hen  ist.  Für  die  Arhvthmie  labt  sich  vielleicht  dasselbe  an- 
lehmen.  Ldmmkl  konnte  als  Grundlage  für  diese  Unregelmäßig- 
A-niten  vinltarh  eine  Steigerung  der  normalen  respiratorischen 
Srh wankungen  des  Herzschlairs  nachweisen. 

Andererseits  }»ff»bachtr-ten  wir  Irregularität  in  Fällen,  die  eine 
l>rimäre  Erkrankung  des  Herzens  als  ausgeschlossen  erscheinen 
:;*ssen.  Von  «liefen  kann  man  mehr  klinische  Beschreibungen  als 
jjhysioloirische  Erkläruniren  ijeben.  Verständlich  ist  uns  die 
Arbvthinie  hei  den  durch  Vagusreizung  erzeugten  Pulsverlang- 
anniTicren.  Fn  der  neuesten  Zeit  sind  sehr  interessante  Erfah- 
jMinL'en  über  den  Eint! uli  dieses  Xenen  auf  die  Rhythmik  gewonnen 
vf)rdpn.  Rr  hat  entschieden  eine  beträchtliche  Neigung,  die  Kon- 
"r;tktionsreize  im  Herzen  unrej^elmäbig  zu  gestalten.  Am  Menschen 
-it  r-r  tonisch  en'egt:  din  s<rhon  erwähnte  physiologische  Irregula- 
•itHt  lälit  sich  wahrscheinlich  auf  Schwankungen  dieses  Tonus 
/nriUlc fuhren.  Wenigstens  hat  man  mehrfach  ihr  Schwinden  nach 
^t^örnnc  des  Viiguseintlusses  beobachtet.  Am  gesunden  Menschen 
v'-r-N-ri  li»»  Puls**  nach  Muskelbewegungen  zuweilen  streng  regel- 
hUu\<j  .  tin<l  Deiik)  -  hat  sogar  eine  vom  Herzen  ausgehende 
*ri-f:f:il;intiit  mit  der  dunh  Atropin  bewirkten  Beschleunigung 
'i'-liwinden  sf*hen. 

.\"och    viel    dunkler    \u"j^n    die    Arhythmien   bei    den   söge- 

:)jinntHn  ru^rvTis^n  Herz-j^öriinir^n.    Neurasthenie,  Masturbation, 

«rhwprp    psychische    Err»-i:unir*-ri    führen    oft    zu    ihnen    und   ihre 

iwnipsächlichsten   Symptom**    -.ind    Hinmal    subjektive  Beschwerden, 

vor  ullem   Palpitationen.  und  dann  Veränderungen  des  Herzrhyth- 

miis.     Entweder  wech.-.elt  die  Schlai:folge  schnell  und  häufig,  oder 

es    folgen    auch    die    einzelnen    Systolen   in   unregelmäßigen   Zeit- 

i^iiniien    aufeinaniler.     L'Ker   diese    Form    der  Arhythmie   sind  wir 

j.iw/.   im   unklaren:    wir  wi^-^n   nicht,  ob  sie  zerebral  oder  kardial 

•  »hI    'Innn    im   Fferznui-k-l   »id^-r   in   den  Herznerven  entsteht.     Zu- 

^••i.rM^  >in<i  ii^i  -nlrji.-ii  i\r..:.l.;-:i  di-  respiratorischen  Schwankungen 

ler    K.'r/frerjui-nz    h«--'ir:d'T-    -^i^k    aii'^iresprochen,    der   Puls   be- 

■'■hienniin    sir-h   d;inn   uii   ]U-j:r,u   iU-v  Ifispiration  und  wird  in  der 

Kv-iuiy.uion  «.o  vi.-l  lnwj'itiu^r.  d.iB  wirklich  Irregularität  besteht^. 

.\:u-ii  Rnfli-x*;  \ii',hT."u  .Ulf  di»*  Sriilagfolge  des  Herzens  ein- 
^:rk<'n.     So  wie  h^^-rhU-nuijHU'j  und  Verlangsamung  durch  sie  er- 

I,   H'-LKii.  An-h.  f.  kliri.  Nf-'I    M.     S   _':'». 
■J)  r>Kirr..,  Arch.   f.  klin.  Mwl.  vj      -.:•:. 
:{    lA,yi\\KL.  Arch.  f.  klin.  M» '1    72.     S.  l».:.. 
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Entschieden  klarer  liegen  die  Verhältnisse  bei  Inäqualitäten 
des  Pulses,  welche  zuweilen  die  chronische  Perikarditis  und  Me- 
diastinitis begleiten.  Dann  können  Narbenstränge  während  der 
Inspiration  die  großen  Venen  oder  die  Aorta  verengern  und  wäh- 
rend des  Zusammenfallens  der  Lunge  wieder  freigeben,  es  kommt 
zu  einem  inspiratorischen  Verschwinden  oder  wenigstens  zu  einer 
Verkleinerung  des  Pulses  (Pulsus  paradoxus)^).  Nicht  in  allen 
Fällen  von  paradoxem  Puls  ist  diese  Erklärung  möglich.  Man 
hat  ihn  nämlich  auch  ohne  Mediastinitis  bei  bloßer  Perikarditis 
und  überhaupt  bei  Herzinsuffizienz,  vor  allem  aber  bei  Stenosen 
der  großen  Luftwege  beobachtet'-^)  und  wird  dann  die  Gründe  für 
die  Entstehung  dieser  merkwürdigen  Inäqualität  in  das  Herz  selbst 
verlegen  müssen. 

Die  Bewegungen  des  Herzens  sind  bei  der  Mehrzahl  der 
Menschen  von  außen  am  Thorax  wahrzunehmen.  Das,  was  der 
untersuchende  Arzt  von  ihnen  bemerkt,  ändert  sich  häufig  bei 
Eorankheiten,  deswegen  ist  auf  diese  Bewegungen  noch  einzugehen. 
Natürlich  haben  wir  hier  nur  mit  dem  Versuch  einer  Erklärung 
pathologischer  Vorgänge  zu  tun,  alle  diagnostischen  Beziehungen 
bleiben  absichtlich  ausgeschlossen.  Am  Gesunden  sieht  man  in  der 
Regel  an  einer  Stelle  des  fünften  Interkostalraums  eine  periodische 
Vorwölbung  einer  umschriebenen  Stelle:  den  sogenannten  Her«-  oder 
Spitzenstoß  ^).  In  der  Tat  ist  es  die  Herzspitze,  welche  sich  bei  der 
Systole  der  Kammern  in  den  Zwischenrippenraum  eindrängt  und 
bei  der  Diastole  aus  ihm  verschwindet. 

Wie  C.  Ludwig  zuerst  zeigte,  ist  das  sehr  weiche  diastolische  Herz 
in  seiner  Form  darchans  von  den  Einflüssen  der  Umgebung  abhängig,  das 
systolische  hat  dagegen  das  Bestreben,  eine  bestimmte  Gestalt  anzunehmen, 
welche  von  der  Anordnung  der  Muskelfasern  abhängig  ist.  Bekanntlich 
verktlrzt  sich  der  linke  Ventrikel  nur  äußerst  wenig.  Die  Entleerung  der 
Kammern  erfolgt  vielmehr  im  wesentlichen  durch  Verkleinerung  der  Quer- 


1)  Kussmaul,  Berl.  klin.  Wehs.  1873.  Nr.  37—39.  —  Bäumler,  Arch.  f. 
klin.  Med.  14.    S.  455. 

2)  Traube,  Ges.  Beiträge.  III.  S.  135.  —  Biegel,  Deutsche  med.  Wehs. 
1903.    Nr.  20. 

3)  Die  Literatur  über  den  Herzspitzenstoß  ist  eine  außerordentlich  große, 
wir  erwähnen  von  Abhandlungen,  welche  für  die  Erklärung  seiner  Entstehung 
wichtig  sind:  Ludwig,  Lehrbuch  der  Physiologie.  2.  Aufl.  2.  S.  83;  v.  Frey, 
Die  Untersuchung  des  Pulses.  Berlin  1892;  Martiüs,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
S.  327  U.S. 558;  15.  S.  536;  Ders.  in  Volkmanns  Vorträgen.  N.  F.  113;  Damsch, 
Die  Bewegungsvorgänge  am  menschlichen  Herzen.  Leipzig  1897;  Krehl,  Er- 
krankungen  des  Herzmuskels.  S.  9.  —  Braun,  Über  Herzbewegung  u.  Herz- 
stoß.   Wien  1898. 
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Wir  können  auf  diese  Dinge  hier  nicht  eingehen,  weil  sie  uns  zu 
weit  in  das  Gebiet  der  Semiotik  fuhren  würden. 

Ist  die  Vergrößerung  des  Herzens  hauptsächlich  durch  eine 
Hypertrophie  der  rechten  Kammer  bedingt,  während  die  linke  klein 
ist,  wie  z.  B.  bei  manchen  Fällen  von  Mitralstenose,  so  wird  die 
Herzspitze  öfters  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  und  dieser  wölbt 
sich  dann  in  den  Interkostalraum  vor.  Länger  bestehende  Herz- 
hypertrophien führen  sogar  zu  einer  Verwölbung  der  Brustwand; 
sie  ist  natürlich  um  so  stärker,  je  kräftiger  das  Herz  schlägt  und 
je  nachgiebiger  die  Rippen  sind,  also  bei  jüngeren  Menschen  sind 
die  günstigsten  Bedingungen  für  die  Entstehung  einer  solchen 
Herzvorwölbung  gegeben. 

Auch  noch  andere  Teile  des  Herzens  sieht  man  zuweilen  schon  beim 
Gesunden  pulsieren,  nämlich  die  rechte  Kammer  bzw.  Vorkammer  im  epi- 
gastrischen Winkel;  doch  ist  diese  Bewegung  dann  meist  nur  eben  an- 
gedeutet. Bei  Herzkrankheiten  mit  verstärkter  Tätigkeit  gerade  dieser 
Herzteile  wird  sie  kräftig  und  stark  (epigastrische  Pulsation). 

Wir  versuchten  vorher  die  Entstehung  des  Herzstoßes  auseinander- 
zusetzen. Drei  Momente  vereint  rufen  ihn  hervor:  die  Kontraktion  des 
Herzens,  seine  Entleerung  und  seine  Ortsveränderung.  Das  im  Auge  zu 
behalten  ist  wichtig,  wenn  man  seine  Form  verwenden  will,  um  Vorgänge 
am  Herzen  selbst  zu  beurteilen.  Schon  die  Betastung  mit  der  Hand  gibt 
ein  grobes  Urteil  tlber  seinen  Ablauf.  Ein  genaueres  erhält  man  aber 
doch  erst  durch  die  Aufzeichnung  der  am  Thorax  sichtbaren  Bewegungen 
mittels  geeigneter  Apparate  (Kardiographie). 

Viele  Verrichtungen  sind  für  diesen  Zweck  ersonnen  und  viele  sind 
zweckmäßig  dazu.  Es  kommt  nur  auf  ihre  Fähigkeit  an,  raschen  und 
starken  Ortsveränderungen  des  Punktes  der  Brustwand,  dessen  Bewegungen 
aufgeschrieben  werden  sollen,  möglichst  getreu  zu  folgen,  also  die  Form 
dieser  Ortsveränderung  möglichst  unverändert  wiederzugeben^).  Denn  die 
Bedeutung  von  Kurven  ist  gegeben  durch  ihre  Form.  Nun  ist  die  Form 
der  Herzstoßkurve  schon  am  gesunden  Menschen  eine  durchaus  wechselnde. 

Das  dtlrfte  jetzt  mit  Sicherheit  zu  behaupten  sein^)  und  hängt  offenbar 
auf  das  innigste  zusammen  mit  der  vorhin  besprochenen  Entstehung  des 
Herzstoßes.  Bei  verschiedenen  Individuen  bilden  ihn  nicht  identische 
Stellen  der  Herzoberfläche,  sondern  verschiedene.  Solche  haben  eine  ver- 
schiedene Bewegungskurve 3).  Sehr  genau  untersucht  wurde,  ob  die  ver- 
schiedenen   Phasen    der   Herztätigkeit    an    der   Kurve    des    Spitzenstoßes 

1)  v.  Frey,  Münchner  med.  Wehs.  1893.  Nr.  46. 

2)  Zahlreiche  eigne  Untersuchungen  aus  dem  Jahre  1887;  sie  wurden  nicht 
veröffentlicht,  da  ich  irgendein  positives  Resultat  nicht  gewinnen  konnte.  — 
Hochhaus,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  S.  405.  —  A.  ScHBnDT,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
22.  S.  382.  —  HüRTHLE,  Pflügers  Arch.  53.  S.  281.  —  v.  Frey,  Die  Unter- 
suchung des  Pulses.    Berlin  1802. 

3)  Frey,  Untersuchungen  des  Pulses.  1892.  —  v.  Frey  u.  Krehl,  nicht 
veröffentlichte  Untersuchungen  1888. 


104  Das  Herz. 

Ansaugung  der  linken  Kammer  vermutlich  auch  sehr  viel  stärker 
als  die  der  rechten  —  ist  der  2.  Aortenton  nicht  lauter  als  der 
Ton  der  Lungenarterie.  Im  Gegenteil,  wie  H.  Vieboedts  genaue 
Messungen  ergaben,  klingt  am  gesunden  Menschen  dieser  ein  wenig 
lauter  als  jener,  und  der  Unterschied  ist  durch  die  etwas  tiefere 
Lage  der  Aorta  nicht  völlig  verständlich  gemacht. 

Wir  stehen,  soviel  ich  sehe,  tatsächlich  vor  einem  physikalischen 
Rätsel.  Nan,  gleichviel  wie  sich  das  lösen  mag,  jedenfalls  ist  häufig,  wenn 
der  Druck  in  einer  der  beiden  großen  Arterien  der  Norm  gegentlber 
wächst,  der  zweite  Ton  in  ihr  lauter  als  der  entsprechende  des  anderen 
Gefäßes.  Auch  das  erscheint  sehr  merkwürdig  und  schwer  verständlich, 
denn  selbst  dann  erreicht  der  Druckunterschied  in  der  Lungenarterie  weit 
noch  nicht  den  an  der  Aorten wurzel  herrschenden,  und  doch  wird  der 
Pulmonalton  stärker!  Wenigstens  ist  das  recht  häufig  der  Fall.  Indessen 
das  wollen  wir  doch  bedenken:  für  den  vorurteilsfrei  Auskultierenden  fehlt 
die  Verstärkung  der  zweiten  Töne  gar  nicht  selten,  auch  dann,  wenn  mit 
Sicherheit  einseitige  Druckerhöhung  anzunehmen  ist;  ich  glaube,  sie 
fehlt  häufiger,  als  gewöhnlich  gedacht  wird.  Und  andererseits  begegnet 
man  ihr,  ohne  daß  wir  uns  nach  der  ganzen  Lage  des  Falles  eine  Ver- 
größerung der  arteriellen  Spannung  als  Ursache  dafllr  vorstellen  dürfen. 
Das  scheint  mir  sicher,  daß  für  die  Entstehung  der  Verstärkung  und 
besonders  des  klingenden  Charakters  der  zweiten  Herztöne  noch  besondere 
Momente  in  Betracht  kommen,  deren  Aufklärung  dringend  notwendig  ist. 
So  scheint  z.  B.  die  Beschaffenheit  der  Arterienwand  von  Bedeutung  zu 
sein.  Wenigstens  zeigen  nicht  selten  Atherosklerotiker,  zuweilen  sogar 
Neurastheniker  selbst  dann  einen  klingenden  Aortenton,  wenn  der  Blut- 
druck bei  ihnen  nicht  übernormal  ist.  Vor  allem  dürfte  die  Lage  der 
Gefäße  für  die  Stärke  der  zweiten  Töne  von  erheblicher  Bedeutung  sein, 
vielleicht  ist  sie  das  ausschlaggebende  Moment. 

Die  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltons  findet  man 
häufig  bei  allen  den  Zuständen,  welche  Druckerhöhung  in  der 
Lungenarterie  erzeugen  und  früher  ausführlich  von  uns  betrachtet 
wurden.  Sie  begleitet  auch  die  daraus  folgende  Hypertrophie  und 
gilt  oft  als  ein  Zeichen  von  ihr.  Indes  darf  man  sie  nur  als  eine 
Folge  der  Druckerhöhung  ansehen. 

Die  Akzentuation  des  zweiten  Aortentons  hören  wir 
häufig  bei  verstärkten  Kontraktionen  des  linken  Ventrikels,  nament- 
lich wenn  sie  mit  Vergrößerung  der  Spannung  im  großen  Kreis- 
lauf einhergehen.  Sie  findet  sich  also  für  sich  allein  zunächst 
in  den  Fällen  von  Atherosklerose  mit  erhöhtem  arteriellen  Druck 
sowie  zuweilen  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten^).  Auch 
])ei  akuter  und  chronischer  Nephritis  hört  man  eine  Akzentuation 
des  zweiten  Aortentons  recht  häufig. 

1)  Vgl.  Ortxkr,  Kongr.  f.  innere  Med.  1905.  S.  506  und  Ztft.  f.  Heil- 
kunde 1905. 
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Menschen.  Nur  daß  für  Herzkranke  oft  schon  viel  geringere  Er- 
regungen genügen,  um  Herzklopfen  hervorzurufen!  Das  Maßgebende 
für  das  Gefühl  des  Herzklopfens  ist  in  diesen  Fällen  ein  sich  stark 
kontrahierendes  Herz  an  der  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit 
Vielleicht  führt  in  diesen  Fällen  die  in  den  Kammerwänden  herr- 
schende Spannung  zur  Erregung  sensibler  Elemente.  Diese  An- 
nahme würde  verständlich  machen,  daß  einerseits  durchaus  nicht 
jede  Stauungsdilatation  mit  dem  Gefühl  des  Herzklopfens  verbunden 
und  daß  andererseits  der  Zustand  der  sensiblen  Apparate  von  sehr 
erheblicher  Bedeutung  ist. 

Indessen  keineswegs  immer,  wenn  das  Gefühl  des  Herzklopfens 
besteht,  zieht  sich  ein  erweitertes  Herz  besonders  stark  zusammen. 
Sondern  das  Herz  kann  dabei  sehr  verschiedene  Arten  der  Aktion 
zeigen:  verstärkte,  unregelmäßige,  beschleunigte,  verlangsamte  Kon- 
traktionen. Manchmal  sind  sie  wohl  verkürzt*).  Oder  man  merkt 
an  der  Herztätigkeit  überhaupt  nichts  auffallendes.  So  liegen  die 
Verhältnisse  bei  dem  Herzklopfen  der  nervösen,  neurasthenischen 
hysterischen  Menschen  2),  so  bei  den  Anämischen,  so  in  den  vielen 
Fällen  von  Herzklopfen  nach  Giftwirkung  (z.  B.  Tabak,  Kaffee, 
Wein)  und  nach  psychischen  Erregungen. 

Zum  Verständnis  dieser  Fälle  wird  man  einerseits  annehmen 
müssen,  daß  bei  gewissen  Veränderungen  der  Systole  doch  sensible 
Nerven  in  einen  bestimmten  Erregungszustand  kommen.  Anderer- 
seits spielt  aber  offenbar  die  besondere  Empfindlichkeit  sensibler 
Gebilde  des  Herzens,  vielleicht  auch  seiner  Umgebung  eine  erheb- 
liche Rolle,  wobei  man  sich  zunächst  noch  jeden  Urteils  enthalten 
muß,  ob  die  große  Anspruchsfähigkeit  auf  abnorme  Zustände  in 
der  Peripherie  oder  im  Zentrum  zurückzuführen  ist. 

Sehr  oft  ist  mit  Störungen  der  Herztätigkeit  das  Gefühl  der 
Atemnot  verbunden  (kardiale  Dyspnoe^).  Meist  haben  die  Kranken 
gleichzeitig  die  Empfindung  von  Druck  auf  der  Brust  und  Ängst- 
lichkeit, aber  es  kommt  Dyspnoe  auch  allein  für  sich  vor.  Von 
der  leichten,  sich  nur  bei  besonderen  Anforderungen  an  das  Herz 
einstellenden  Kurzluftigkeit  bis  zum  qualvollsten  Lufthunger  beob- 
achten wir  alle  Übergänge. 

1)  F.  Müller,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.    Nr.  34. 

2)  BiNSWANOEE,  Die  Neurastheoie.  —  Bachus,  Arch.  f.  klin.  Med.  54. 
S.  201. 

3)  Vgl.  Romberg,  Herzkrankheiten.  8.  098.  —  Kraus,  Die  Ermüdung  als 
ein  Maß  der  Konstitution.  Bibliotheca  medica  1897.  —  v.  Baschs  Abhand- 
lungen 8.  S.  50,  Fußnote  1.  —  Krehl,  Herzkrankheiten.  S.  110.  —  F.  A.  Hoff- 
mann, „Deutsche  Klinik".    Bd.  4.    S.  57. 
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bei  den  verschiedenen  Formen  der  Myokarditis  klagen  die  Kranken 
recht  häufig  über  Herzschmerz  und  Herzangst. 

Beide  Empfindungen  sind  in  manchen  Fällen  dauernd  vor- 
handen. Viel  öfter  treten  sie  aber  mit  Pausen  und  am  häufigsten 
in  Anfällen  auf.  Zuweilen  vermag  man  keine  Beziehung  dieser 
Anfälle  zu  Störungen  der  Herzkraft  zu  bemerken.  Dann  stellen 
sich  die  unangenehmen  Empfindungen  scheinbar  spontan,  besonders 
nachts  ein.  Aber  häufiger  sind  sie  doch  die  Begleiter  von  Insuf- 
fizienz des  Organs,  sie  bessern  sich  und  verschlimmern  sich  mit 
dieser:  Anforderungen  an  die  Herzkraft,  welche  nicht  ausreichend 
erfüllt  werden,  stellen  recht  häufig  das  schmerz-  und  angstauslösende 
Moment  dar. 

Schmerz  und  Angst  sind  in  verschiedenen  Fällen  sehr  ver- 
schieden stark  ausgeprägt.  Es  gibt  Empfindungen,  über  welche 
die  Kranken  eigentlich  nur  klagen,  weil  sie  ihnen  etwas  ungewohntes 
sind,  und  auf  der  anderen  Seite  können  Schmerz  und  Angst  bis 
zum  Gefühl  der  völligen  Vernichtung  gehen:  die  Kranken  haben 
die  furchtbarste  Todesangst  und  einen  unsagbaren  Schmerz  an  der 
Herzspitze  oder  hinter  dem  Brustbein.  Es  ist  hier  nicht  die  Auf- 
gabe, auf  die  klinischen  Erscheinungen  dieser  als  Angina  pectoris 
Stenocardie^)  bezeichneten  Anfälle  einzugehen.  Man  findet  sie  am 
häufigsten  bei  Koronarsklerose  und  sie  entwickeln  sich  ohne 
scharfe  Grenze  aus  der  schwächeren  Empfindung  von  Herzangst 
und  Herzschmerz.  Mitunter  treten  sie  scheinbar  spontan  auf  Aber 
recht  oft  ist  doch  der  ungünstigste  Einfluß  von  psychischen  Er- 
regungen oder  von  Verdauungszuständen  und  körperlichen  An- 
strengungen deutlich.  Jedenfalls  ist  die  Angina  pectoris,  wenn 
nicht  immer,  so  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Herzschwäche 
verbunden. 

Welche  Störung  der  Herzfunktion  oder  Herzstraktur  die  Empfindungen 
des  Herzschmerzes  und  der  Herzangst  in  letzter  Linie  hervorruft,  wissen 
wir  nicht.  Sicher  schafft  Sklerose  der  Kranzarterien  am  häufigsten  die 
notwendigen  Bedingungen  2)  und  nicht  selten  findet  sich  an  ihnen  Ver- 
engerung ihres  Lumens,  sei  es  an  der  MOndnng,  sei  es  im  Verlaufe,  als 
das   Maßgebende.     Vielleicht   ist   es   der   Blutmangel  in   einzelnen   Herz- 


1)  Kongreß  f.  innere  Medizin  1891.  Referate  von  A.  Fränkel  u.  Vier- 
OBDT,  sowie  die  sich  anschließende  Diskussion.  A.  Fränkel,  Artikel  Angina 
pectoris  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie.  Huchard,  Maladies  du  coeur  et  des 
vaisseaux.  —  Nothnagel,  Arch.  f.  klin.  Med.  3.  S.  309.  Rombero  1.  c.  Krehl 
1.  c.  Breuer,  Münchner  med.  Wehs.  1902.  Nr.  39 — 41.  —  Schmoll,  Munchn. 
med.  Wehs.  1907.    Nr.  41. 

2)  Vgl.  CüRöCHBfAKN,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.    S.  275. 
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Strömen  nur  möglich,  wenn  die  Ringmaskeln  der  kleinen  Arterien  den 
Gesamtqaerschnitt  der  Gefäßbahn  nicht  über  eine  gewisse  Grenze  an- 
wachsen lassen.  Die  Regulierung  der  Gefäßweite  erfolgt  durch  Vermitt- 
lung des  Nervensystems.  Von  den  verschiedensten  Eörperstellcn  aus  können 
gefäßverengende  und  gefäßerweiternde  Reflexe  hervorgerufen  werden,  nament- 
lich vermag  das  Herz  reflektorisch  die  Gefäßweite  auf  das  sorgfältigste 
zu  regulieren  und  dadurch  die  Größe  seiner  Arbeit  abzustufen.  Ffir  das 
Verhalten  des  allgemeinen  arteriellen  Druckes  sind  am  Tiere  die  Einflttsse 
auf  das  von  den  Nervi  splanchnici  versorgte  Gefäßgebiet  in  erster  Linie 
bedeutungsvoll.  Vielleicht  kommen  aber  am  Menschen  auch  die  stark  ent- 
wickelten Hautgefüße  wesentlich  in  Betracht 

Durch  einen  Tonus  der  Ringmuskeln  an  den  kleinen  Arterien  wird 
der  ffir  den  Kreislauf  notwendige  Verengerungszustand  des  Gefößsystems 
erhalten.  Dieser  Tonus  ist  einmal  vom  Zentralnervensystem  (Vasomotoren- 
zentren) abhängig  und  wird  von  dort  aus  reflektorisch  sowie  durch  Gifte 
in  der  mannigfachsten  Weise  beeinflußt  Aber,  wie  neuere  Beobachtungen 
zeigen,  kann  er  auch  lokal  in  der  Peripherie  unterhalten  werden;  nach 
Trennung  der  Gefäße  vom  Zentralnervensystem  stellt  er  sich  wieder  her^). 
Wie  weit  dieser  von  den  Gefäßen  selbst  aus  erzeugte  Tonus  neuro-,  wie 
weit  er  myogen  ist,  wissen  wir  nicht  Aber  man  wird  unwillkürlich  an 
das  Herz  erinnert,  an  die  Frage  der  Selbständigkeit  des  Myokards  und  an 
die  Einwirkung  der  Nerven  auf  seine  Tätigkeit  Für  die  Gefäße  scheint 
im  Leben  zunächst  der  zentral  bedingte  Tonus  die  Hauptrolle  zu  spielen. 
Wie  weit  der  periphere  überhaupt  in  Betracht  kommt  ist  vorerst  nicht 
bekannt 

Durch  lokale  Veränderungen  des  Gefäßtonus  wird  die  Blut- 
zufuhr zu  dem  einzelnen  Organ  in  w^eiten  Grenzen  variiert.  Das 
spielt  für  physiologische  Betrachtungen  natürlich  die  wichtigste 
Rolle.  Aber  auch  krankhafte  Veränderungen  der  Blutmengen, 
die  zu  einem  Organ  fließen,  können  auf  lokale  Störungen  des 
Tonus  zurückzuführen  sein;  für  die  Niere  wird  ein  Beispiel  er- 
wähnt werden. 

Auch  sonst  sind  lokale  Anomalien  der  Blutzufuhr  in  der 
Pathologie  von  erheblichster  Bedeutung.  Sie  pflegen  in  den  Lehr- 
büchern der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
abgehandelt  zu  werden.  Deswegen  verzichte  ich  hier  auf  sie  ein- 
zugehen. 

Hier  sollen  uns  die  Veränderungen  des  allgemeinen  Kreislaufs 
beschäftigen,  soweit  sie  durch  Störungen  der  Gefäßfunktion  verur- 
sacht werden.  Einiges  ist  schon  erwähnt.  Im  Gefolge  der  Arterio- 
sklerose sind  nicht  selten  die  Bedingungen  für  eine  Steigerung  des 
arteriellen  Drucks  gegeben. 


1)  Literatur  und  eine  Besprechung  der  Frage  bei  Asher,  Ergebnisse  der 
Physiologie.  1,  II.  S.  346. 
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Wir  erwähnten  das  und  die  Folgen  daTon  schon  bei  der  Insuffizienz 
der  Aortenklappen.  Es  kommt  anch  —  natürlich  mit  den  gleichen 
Wirkungen  —  wie  es  scheint  in  den  späteren  Stadien  der  Arterio- 
sklerose vor. 

Ahnliche  Folgeerscheinungen,  wie  bei  Verminderung  der  elasti- 
schen Widerstände,  stellen  sich  bei  Herabsetzung  des  musku- 
lären Tonus  der  kleinen  Arterien  ein.  Auch  hier  ist  Tielleicht 
in  erster  Linie  das  große  Splanchnicusgebiet  maßgebend.  Sind  die 
Unterleibsgefäße  ihres  Tonus  beraubt,  so  strotzen  sie  von  Blut:  die 
übrigen  Arterien,  besonders  die  der  Haut  und  Muskeln,  entleeren 
sich.  Die  Elranken  werden  schwach  und  blaß,  der  arterielle  Druck 
sinkt  und  mit  ihm  der  venöse,  das  Herz  arbeitet  mit  geringen 
Füllungen  und  sehr  frequent.  Häufig  schwindet  das  Bewußtsein. 
Es  handelt  sich  also  gewissermaßen  um  eine  Verblutung  des  Orga- 
nismus in  die  eigenen  ünterleibsgefäße.  Je  nach  der  Stärke  der 
Gefäßlähmung  ist  die  Erhaltung  des  Lebens  nur  Minuten  oder 
Stunden  möglich.  Alle  Folgeerscheinungen  können  noch  erhöht 
werden,  wenn  zur  Lähmung  des  Splanchnicusgebietes  auch  solche 
von  anderen  Gefäßprovinzen  hinzukommen,  doch  ist  die  Bedeutung 
der  Unterleibsgefäße  souverän. 

Diesem  Bilde  der  GefäBlähmung  gleichen  am  Menschen  die 
Erscheinungen  bei  manchen  Vergiftungen  und  die  im  Gefolge  von 
InfektionskranlLheiten  anflretenden  KreislaufBtitnuigeB,  Von  jenen 
kommen  hauptsächlich  die  durch  Alkohol  und  Chloral  in  Betracht; 
größere  Dosen  beider  Gifte  lähmen  die  vasomotorischen  Zentren. 
Daß  dies  auch  im  Gefolge  schwerer  Infektionskrankheiten  geschieht, 
ist  durch  E.  Bombebg  mit  Pässleb  und  Beuhns  sicher  erwiesen. 
Das  E[rankheitsbild  kollabierter  Kranker  gleicht  schon  für  den 
Arzt  häufig  nicht  dem,  welches  Leute  mit  Herzschwäche  gewähren. 
Denn  es  fehlt  im  Kollaps  sowohl  die  Überfüllung  der  Lungen- ' 
gefäße  wie  die  der  Körpervenen,  wie  sie  sich  als  Folgen  einer 
primären  Herzinsuffizienz  zeigen  müßten.  Vielmehr  treten  die 
fJrscheinungen  der  Blutleere  ohne  venöse  Stauung  ganz  in  den 
Vordergrund.  Die  Annahme  von  Vasomotorenlähmungen  würde 
mit  diesen  Erscheinungen  in  vollkommener  Übereinstimmung  sein. 

Am  Menschen  war  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Kreislaufstörungen 
bei  Infektionskrankheiten  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  E.  RoM- 
BEEO^)  und  seine  Mitarbeiter  wandten  sich  deswegen  an  das  Tierexperiment 

1)  UohiuKno,  Berliner  klin.  Wehs.  1905.  Nr.  51.  —  Rombero  n.  Pässler, 
Kongr.  f.  innere  Med.  189(5.  S.  226.  —  Eomberg,  Pässler,  Bruhns,  Müixer, 
Arch.  f.  klin.  Med.  04.  8.  652.  —  Pässler  u.  Rollv,  ebenda  77.  8.  96.  — 
Raczynbki,  Archiv  f.  klin.  Med.  58.    8.  27. 
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tangsreihe  toq  Rombebg  und  ExefekmK  daS  bei  der  expeiwenteU  er- 
zeugten PeribrationsperitODitis  der  Tod  dvck  eine  toxisch  Lftkmuf  der 
Vasomotoren-  and  Atemzentren  der  MeiimUa  oUoaAa  eintritt. 

Von  größter  Wichti^eit  für  die  ReenLitioii  des  gesamten 
Kreislaufs  ist  eine  weitgehende  and  feinste  Anpassung  der  gesam- 
ten Gefäßweite  an  die  Herztätigkeit.  Tor  allem  aber  anch  der  ver- 
schiedenen Gefaßpronnzen  an  einander.  Sie  ist  wichtig  wegen 
den  Beziehungen  Ton  GefaßTolmn  and  Blatmenge.  Tor  allem  aber 
auch  wegen  der  Blatrersoi^ong  einzelner  und  zasammengehöriger 
Organe.  Wir  verdanken  Bombebg  and  den  Arbeiten  seiner  Klinik-), 
namentlich  O.  Müllers  ')  die  Feststellung  der  wichtigen  Tatsache, 
daß  bei  Atherosklerose  die  Gefaßreaktion  äußeren  Eindüssen  gegen- 
über wesentlich  gestört  isL  Auch  bei  den  merkwürdigen  Zuständen 
von  lokaler  mangelhafter  Blut  Versorgung,  die  wir  gegenwärtig  als  neu- 
rogene betrachten.  Zum  Beispiel  bei  der  SATXArDschen  Krankheit 
haben  die  Gefaßreflexe  sehr  erhebliche  Beeinträchtigungen  erfahren. 

Die  Beweiraagea  der  Arterien  (der  sogenannte  Aiierieafols)  hängen 
in  erster  Linie  von  der  Aktion  des  Herzens  ab.  wenigstens  sind 
Frequenz  und  Rhythmus  stets  auf  diese  zurückzufuhren,  mit  Aus- 
nahme der  Fälle,  in  denen  bei  rudimentären  Systolen  des  linken 
Ventrikels  manche  von  ihnen  nur  so  schwache  Füllungen  der  Aorta 
erzeugen,  daß  die  dabei  entstehenden  Bergwellen  schon  schwinden, 
ehe  sie  zu  den  peripheren  Arterien  gelangen.  Wie  die  Spannung 
der  Arterien  ^der  Blutdruck  sowohl  durch  den  Zustand  des  Herzens, 

s 

als  auch  durch  den  der  Gefäße  beeinflußt  wird,  ist  im  voraus- 
gehenden schon  mehrfach  erwähnt.  Veränderungen  der  Herztätig- 
keit können  auch  Variationen  der  Pulsform  erzeugen.  Wir  erinnern 
nur  an  den  Puls  bei  Insuffizienz  oder  bei  Stenose  der  Aorten- 
klappen. Weiter  hat  der  Zustand  der  Gefäße  wesentlichen  Ein- 
fluß auf  die  Form  des  Pulses.  So  ist  z.  B.  seine  Steilheit  u.  a. 
von  Verengerungen  und  Erweiterungen  der  Arterien  abhängig.  Das 
Zusainriienfallen  der  Arterie  erfolgt  bekanntlich  nicht  kontinuier- 
lich, sondern  wird  durch  neue  Berg-  und  Talwellen  unterbrochen. 
Ihre  Größe  und  Form,  ebenso  wie  die  Zeit  ihres  Auftretens, 
wefrhselt  unter  physiologischen  wie  pathologischen  Verhältnissen 
außerordentlich.  Die  mannigfachsten  Momente,  Zahl  und  Stärke 
der  Herzkontraktionen,  Spannung  der  Gefäßwände,  Blutdruck, 
Verschließung  und  Ofl*nung  einzelner  Arteriengebiete,   haben  Be- 

1)  Hkinkkk,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.  S.  429. 
2;  Ha  NM  Criw;iiMANN,  Münchner  med.  Wehs.  1907.    Nr.  51. 
'J;  lirjMfiKKo,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904.  S.  6<J.  —  Otfried  Müller,  Deutsche 
med.  WchM.  YMS.  Nr.  38,  39. 
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geltend  macht.  Das  geschieht  bei  Geschwülsten  in  der  Brusthöhle, 
bei  großen  pleuritischen  Exsudaten  und  vor  allem  bei  Flüssig- 
keitsergüssen im  Herzbeutel,  denn  durch  alle  diese  Momente  können 
die  Cava  superior  und  inferior  verengt  werden.  Darin  liegt  die 
Gefahr  größerer  perikarditischer  Exsudate,  daß  sie  vermöge  ihrer 
Spannung  auf  die  so  außerordentlich  weichen  großen  Hohlvenen 
unmittelbar  vor  ihrer  Einmündung  in  das  Herz  drücken  und  da- 
durch die  Blutzufuhr  zum  Herzen  schädigen.  Ihre  plötzliche 
Abklemmung  muß  sofort  das  Herz  blutleer  machen  und  den  Tod 
herbeiführen. 

Die  lokalen  Störungen  des  Blutstroms  in  den  Venen  werden 
aus  den  soeben  für  die  Arterien  angeführten  Gründen  hier  nicht 
besprochen.  Wir  verweisen  auf  die  Werke  über  allgemeine  Pa- 
thologie. 

Die  Anomalien  der  Venenbewegungen  wurden  schon  früher 
erörtert. 

Eine  Reihe  gesunder  Menschen,  besonders  aber  anämische  und  chlo- 
rotische  Mädchen  und  Kinder,  zeigen  in  der  Gegend  des  Bulbus  jugularis, 
besonders  oft  rechts  ein  Geräusch,  welches  unter  dem  Namen  des  Nonne n- 
sausens  bekannt  ist  Es  kommt  wohl  in  den  Venen  zustande,  doch  er- 
scheinen uns  die  Grtlnde  seiner  Entstehung  zunächst  noch  nicht  klar. 
Von  den  einen  wird  es  als  Stenosengeräusch  aufgefaßt:  wenn  das  Blut 
aus  der  engen  Vene  in  den  weiten  Bulbus  strömt,  sollen  Wirbel  entstehen. 
Dann  fragt  man,  warum  sind  diese  Bedingungen  für  deren  Ausbildung  nur 
bei  manchen  und  besonders  bei  blassen  Menschen  gegeben?  Zeigen  diese 
doch  durchaus  nicht  immer  eine  besonders  geringe  Füllung  der  Venen. 
Sahli^)  ist  der  Meinung,  daß  bei  Anämischen  das  Blut  schneller  strömt 
und  seine  Geschwindigkeit  die  kritische  Grenze  erreicht,  bei  der  nach 
Th.  Webers  Beobachtungen 2)  sein  Fließen  tönt. 

In  der  Tat  sprechen  manche  Überlegungen  über  kompensatorische  Vor- 
gänge bei  Anämischen  dafür,  daß  bei  ihnen  eine  Beschleunigung  des  Blut- 
kreislaufs stattfindet.  Also  die  SAHLische  Vorstellung  erscheint  mir  als 
die  am  besten  begründete. 

Die  Lymphbewegung. 

In  der  Lymphe  erblicken  wir  einen  Teil  des  Blutes,  welcher 
durch  die  Kapillarwände  hindurch  zu  den  Parenchymzellen  strömt, 
diesen  NährstofiF  zufuhrt  und  mit  ihren  Ausscheidungsprodukten 
beladen  durch  die  Lymphgefäße  dem  Blute  wieder  zufließt.  Die 
Zusammensetzung  der  Lymphe  muß  also  je  nach  den  Bedürfnissen 
und  dem  StofiFwechsel  der  einzelnen  Organe  an  verschiedenen  Oilen 

1)  Sahli,  Klin.  üntersuchungsmethoden. 

2)  Th.  Weber,  De  causis  strepitunm  usw.    Diss.    Leipzig,  1854. 
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körperchen,  reicher  an  Erythrozyten  ist.  Bei  allgemeiner  venöser 
Stauung  schwellen  die  Organe  mit  der  geringsten  Gewebsspannung 
am  stärksten  an.  Die  Unterhaut  in  erster  Linie!  Aber  von  dieser 
sind  nicht  alle  Teile  gleichmäßig  betroffen,  sondern  die  mit 
lockerem  Gewebe  zuerst  und  zwar  hauptsächlich  die  Stellen,  an 
welchen  zur  Einwirkung  der  von  der  Brusthöhle  ausgehenden 
Stauung  noch  die  durch  die  Schwere  bedingte  Hemmung  des 
Yenenstroms  kommt;  an  den  Knöcheln  und  den  tiefen  Teilen  des 
Rückens  sieht  man  das  Stauungsödem  in  der  Regel  zuerst. 

Für  die  Entstehung  dieser  vermehrten  Transsudation  sind  die 
Erhöhung  des  Kapillardrucks  und  die  Verlangsamung  des  Blut- 
stroms von  Bedeutung.  Es  braucht  Ödem  nicht  notwendig  auf  die 
Verschließung  von  Venen  zu  folgen,  eben  dann  nicht,  wenn  die 
Gefäßverbindungen  so  sind,  daß  keine  wesentliche  Stauung  eintritt. 
Andererseits  kann  im  Tierversuch  Venenunterbindung  in  ihrer 
Wirksamkeit  für  die  Erzeugung  von  Ödemen  sehr  wohl  durch 
gleichzeitige  arterielle  Kongestion  unterstützt  werden. 

Demnach  genügt  jedes  Moment  (Druckerhöhung,  Stromver- 
langsamung)  für  sich  allein  nicht  zur  Steigerung  der  Transsudation. 
Erst  die  Vereinigung  beider  wirkt.  Daraus  sehen  wir,  daß  es  sich 
wohl  um  verstärkte  Filtration  durch  veränderte  Gefäß- 
wände, wenn  man  will,  auch  um  veränderte  Sekretionen  handelt. 
Nun  ist  die  Verstärkung  der  Transsudation  aber  noch  nicht  gleich- 
bedeutend  mit  der  Entstehung  von  Odem.  Zu  diesem  gehört  noch 
eine  Störung  der  Fortbewegung  der  Lymphe.  In  allen  den  Fällen 
von  allgemeiner  venöser  Stauung,  welche  vom  Thorax  ausgehen, 
ist  auch  der  Druck  in  der  linken  Vena  subclavia  an  der  Einmün- 
dungsstelle  des  Ductus  thoracicus  erhöht  —  dadurch  wird  die  Er- 
schwerung des  Abliusses  der  Lymphe  ohne  weiteres  klar. 

Auch  die  lokale  venöse  Stauung  führt  als  solche  zur  Behin- 
derung des  Lymphstroms:  denn  der  bei  ihr  wesentlich  erhöhte 
Kapillardruck  wird  nicht  nur  von  der  Gefäßwand,  sondern  auch 
von  dem  umgebenden  Gewebe  getragen.  Dieses  verliert  aber,  wie 
Landekku  zeigte,  infolge  der  dauernd  erhöhten  Druckwirkung  an 
Elastizität.  Dann  sinkt  die  Gewebsspannung,  dadurch  wächst  der 
Druckunterschied  zwischen  Kapillaren  und  Lymphgefäßen,  die  Trans- 
sudation der  Lymphe  wird  noch  mehr  begünstigt,  ihre  Fortbewegung 
aber  entsprechend  erschwert.  Das,  was  sie  bewegt,  ist  ja  die  Spannungs- 
differenz zwischen  Lymphwurzeln  und  großen  Lymphgefäßen.  Dies 
Gefälle  muß  jetzt  aber  mit  der  Verminderung  der  Gewebsspannung 
notwendig  sinken.  Da  die  Elastizität  der  verschiedenen  Organe  sehr 
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gehört  einfach  zu  den  Stauungsödemen.  Bei  Nephritis  wird  ja 
das  Herz  leicht  schwach,  und  dann  können  sich  natürlich  alle  die 
bekannten  Folgen  der  Herzinsuffizienz  einstellen.  Wir  sprechen 
hier  aber  nur  von  den  Ödemen  bei  Nierenkrankheiten,  welche  ohne 
Herzschwäche  entstehen.  Sie  pflegen  in  der  Haut  am  stärksten 
ausgeprägt  zu  sein  und  zeigen  sich  meist  zuerst  an  den  Orten  geringer 
Gewebsspannung,  z.B.  Augenlidern  und  Umgebungder  Knöchel.  Außer 
der  Haut  werden  indessen  auch  die  großen  Lymphspalten  der  Brust- 
und  Bauchhöhle  gar  nicht  selten  mit  ödematöser  Flüssigkeit  angefüllt. 
In  manchen  Fällen  von  Nephritis  —  ja  man  muß  jetzt  wohl 
sagen,  bei  weitem  in  den  meisten  —  fehlen  die  Ödeme  lange  Zeit 
hindurch  ganz  regelmäßig,  so  bei  allen  Formen  die  zur  genuinen 
Schrumpfniere  gehören,  femer  bei  den  akuten  Prozessen,  welche 
Intoxikationen  (z.  B.  mit  Arsenik)  und  Infektionen  (z.  B.  Pneumonie, 
Typhus)  begleiten.  Bei  der  einfachen  chronischen  Nephritis  (große 
weiße  Niere),  bei  der  mit  Entzündung  verbundenen  Amyloidniere, 
bei  Scharlachnephritis  und  primärer  Entzündung  des  Organs  treten 
entschieden  die  stärksten  Ödeme  auf,  ja  bei  diesen  Formen  sind 
Hydropsien  aller  Art  zweifellos  das  Gewöhnliche.  Liegt  nun  in 
der  Art  der  Nephritis  oder  den  von  ihr  abhängigen  Funktions- 
störungen irgend  etwas  Charakteristisches,  das  uns  die  Entstehung 
der  Ödeme  erklären  könnte?  Diese  Frage  ist  meines  Erachtens 
noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  zu  beantworten. 

Die  Veränderung  des  Harns  bei  den  mit  Ödemen  verbundenen 
Nephritisformen  ist  oft  eine  wesentlich  andere  als  bei  denen  der 
ersten  Gruppe,  wenigstens  tritt  dort  die  Verminderung  der  Harn- 
menge, meist  auch  sein  Eiweiß-  und  Blutgehalt  viel  mehr  in  den 
Vordergrund.  Die  erste  Frage  muß  sein:  Ist  vielleicht  die  Stärke 
der  Albuminurie  maßgebend  für  das  Auftreten  von  Ödemen?  Das 
kann  man  mit  Sicherheit  verneinen,  denn  Eiweißharnen  wird  auch 
ohne  Ödeme  beobachtet,  z.  B.  bei  der  reinen  Amyloidniere.  Man 
führte  die  Hypalbuminose  des  Blutes  als  Zwischenglied  ein,  ließ 
diese  von  der  Eiweißausscheidung  abhängen  und  sah  sie  als  Ur- 
sache der  Ödeme  an.  Auch  das  ist  nicht  richtig.  Wir  wissen  jetzt 
mit  Sicherheit,  daß  Albuminurie  bei  reichlicher  guter  Ernährung 
überhaupt  nicht  zu  Verminderung  des  Bluteiweißes  zu  führen 
braucht.  Ist  aber,  wie  manchmal  bei  Kachexien,  der  Eiweißgehalt 
des  Blutes  herabgesetzt,  so  können  zwar  Ödeme  auftreten,  doch 
sind  sie  durchaus  nicht  regelmäßig  vorhanden  und  bieten  klinisch 
durch  ihre  geringe  Intensität  ein  vollkommen  anderes  Bild  als  die 
schweren  ausgedehnten  Hydropsien  der  Nephritischen. 
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Ihr  Gemeinsames  liegt  in  einer  Schädigung  der  Gefaßwände,  so- 
daß  sie  für  Wasser  in  erhöhtem  Grade  durchgängig  werden. 

Man  könnte  also  —  nnd  das  ton  Cohnheih,  Lichtheim,  Magnus 
und  ScHLATEB  —  eine  allgemeine  Veränderung  der  Gefäße  im 
Verein  mit  Störungen  der  Nierenfunktion  als  Ursache  der  nephri- 
tischen Ödeme  annehmen.  Freilich  müssen  wir  uns  darüber  klar 
sein,  daß  ihr  Vorhandensein  fiir  die  Nierenentzündungen  des 
Menschen  nicht  erwiesen  ist. 

Wir  erwähnten  oben  schon,  daß  möglicherweise  die  mit  Ödemen 
einhergehenden  Nephritiden  ätiologisch,  klinisch  und  anatomisch 
etwas  besonderes  darstellen.  Zum  Beispiel  bei  der  Nephritis  nach 
Scharlach  ist  diese  doch  sicher  nur  Teilserscheinung  einer  allge- 
meinen Schädigung.  Man  weiß  wie  oft  das  Herz  dabei  erkrankt, 
da  liegt  der  Gedanke  einer  allgemeinen  Gefäßschädigung  natürlich 
besonders  nahe.  Und  bei  primärem  Morbus  Brightii  kennen  wir 
eben  von  Organerkrankungen  nichts  als  diejenige  der  Nieren.  Da 
ist  natürlich  auch  den  mannigfachsten  Vermutungen  Tür  und  Tor 
geöffnet. 

Die  neueren  experimentellen  Erfahrungen^)  haben  mancherlei 
Aufklärung  gebracht  und  namentlich  die  Kompliziertheit  der  Ver- 
hältnisse klargelegt  Keinesfalls  läßt  sich  aus  den  anatomischen  Verän- 
derungen der  Niere  selbst  bei  Intoxikationsnephrosen  irgendeine  Er- 
klärung für  die  Entstehung  der  Ödeme  ableiten.  Aber  zu  ihrer  Aus- 
bildung steht  zweifellos  in  Beziehung  die  Schädigung  der  Nieren- 
gefäßfunktion.  Bei  der  Urannephrose,  die  tubulärer  Natur  ist,  bilden 
sich  Ödeme  aus,  sobald  die  Durchlässigkeit,  die  Kontraktions-  und 
Dilatationsfähigkeit  der  Nierengefäße  leidet  (Schlayeb),  speziell 
sobald  die  Erweiterungsfahigkeit  aufgehoben  ist  Das  weist  auf 
die  Bedeutung  einer  korrespondierenden  Schädigung  der  Hautge- 
fäße hin. 

Bei  der  Entstehung  der  Ödeme  wirken  nun  aber  in  hohem 
Grade  mit  die  Zurückhaltung  von  Wasser  und  Kochsalz  durch  die 
Nieren. 

Französischen  Autoren  war  es  gelungen,  bei  Nierenkranken, 
die  zu  Kochsalzretention  neigen,  durch  Darreichen  Ton  Natrium- 
chlorid Ödeme  zu  erzeugen^).  Eine  ganze  Reihe  von  Erfahrungen 
lehrte  die  Abhängigkeit  der  Ödeme  vom  Stoffwechsel  des  Koch- 

1)  Hein'eke  u.  Meyebstein,  Arch.  f.  klin.  Med.  90.  S.  101.  —  Schi^wer, 
Hedinger  u.  Takayasu.  Ebenda  91.  S.  59. 

2)  WiDAL,  Soc.  des  h6p.  Paris  1903.  —  Achard,  Monographies  cliniques 
1905.  —  Vgl.  Finsens  &aDkenge8chichte.  Therapie  d.  Gegenwart  1905.  Juli. 
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schwach  sei,  im  letzteren  Falle  kommt  es  nicht  zum  Lungenödem. 
Das  hat  Sahli  überzeugend  nachgewiesen^).  Nun  ist  beim  Kranken 
mit  allgemeinem  Lungenödem  der  arterielle  Druck  zwar  kaum  normal, 
aber  nicht  selten  —  namentlich  bei  dem  Bestehen  von  chronischer 
Nephritis  oder  Atherosklerose  —  doch  verhältnismäßig  hoch,  eben 
nur  relativ  zu  niedrig,  und  die  Kranken  haben  nur  sehr  selten 
Erscheinungen  von  Himanämie.  Also  keine  Rede  von  einer  voll- 
kommenen Lähmung  des  linken  Ventrikels!  Eine  solche  würde 
überdies  nur  sekundenlang  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  verein- 
bar sein. 

Sahli  erklärt  deswegen  das  allgemeine  Lungenödem  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nicht  durch  Stauung,  sondern  durch  Gefäß- 
verändeningen.  Er  fiihrt  noch  eine  Reihe  von  Momenten  zugunsten 
dieser  Vorstellung  an;  auch  das  allgemeine  Odem  der  Lunge  ist 
in  den  verschiedenen  Lappen  gewöhnlich  ungleich  verteilt.  Es 
findet  sich  femer  recht  häufig  im  Gefolge  von  Entzündungspro- 
zessen. Wie  erwähnt,  gibt  es  gerade  bei  Herzkranken  unmerkliche 
Übergänge  von  den  Erscheinungen  des  Lungenödems  zu  denen 
eigentümlicher  Arten  von  Pneumonien  2).  Also  gewiß  sind  nicht 
wenige  Lungenödeme  entzündlicher  Natur.  Beobachtungen  über 
den  Eiweißgehalt  der  Odemflüssigkeit  würden  vielleicht  manche 
Aufschlüsse  bringen. 

Daß  aber  auch  die  Stauung  als  Ursache  des  akuten  allge- 
meinen Lungenödems  eine  Rolle  spielen  kann,  ist  mir  doch  recht 
wahrscheinlich 3).  Auf  Grund  der  Tierversuche  allein  läßt  sich  das 
jedenfalls  nicht  ablehnen.  Zwar  gehört  zur  Entstehung  des  Stau- 
ungsödems am  gesunden  Tiere  völlige  Lähmung  des  linken  Ven- 
trikels. Aber  gerade  in  den  Fällen  von  Lungenödem  bei  Herz- 
oder Nierenkranken  könnte  die  meist  schon  lange  vorausgehende 
Stauung  im  Lungenkreislauf  die  Gefäßwände  sehr  wohl  so  verändert 
haben,  daß  sie  bereits  auf  wesentlich  geringere  Abnahme  der  Strom- 
geschwindigkeit, als  sie  für  den  gesunden  Organismus  ausreicht,  mit 
Transsudation  reagieren.  Der  Arzt  sieht  sie  eben  doch  nicht  selten 
bei  Abnahme  der  Leistung  des  linken  Herzens  eintreten  und  bei 
Zunahme  seiner  Kjaft  wieder  verschwinden. 

1)  Sahli,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  482.  —  Ders.,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
19.  S.  433. 

2)  Tracjbe,  Beiträge.  III.  S.  152.  207.  313;  vgl.  Kockel,  Naturforacherver- 
sammlg.   Frankfurt  1896.   — 'Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  S.  118. 

3)  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  S.  118. 
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stimmten  ürsprungsorten  des  Blutes  überhaupt  sprechen  will,  so 
meint  man  die  Bildungsstätten  der  augenfälligsten  Gebilde,  der 
Blutkörperchen. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  daß  pathologische  Verände- 
rungen des  Blutes  immer  dann  eintreten  müssen,  wenn  die  Tätig- 
keit von  Organen  gestört  ist,  deren  Stoffwechsel  das  Blut  beein- 
flußt, und  da  offenbar  alle  oder  wenigstens  zahlreiche  Organe  zu 
dies'en  gehören,  so  werden  Störungen  der  Zusammensetzung  des  Bluts 
sich  bei  den  mannigfachsten,  eigentlich  bei  allen  Organveränderungen 
finden*).  Wenn  man  dieser  Betrachtungsweise  folgte,  so  würde  es  außer- 
ordentlich mannigfaltige  Blutkrankheiten  geben.  Diabetes,  Nieren- 
und  Lebererkrankungen  würden  auch  zu  ihnen  gehören.  Nach  dem 
herrschenden  Gebrauch  bezeichnet  die  Klinik  als  Krank- 
heiten des  Blutes  diejenigen  pathologischen  Zustände, 
bei  denen  Veränderungen  von  selten  des  Blutes  entweder 
im  Vordergrund  der  Erscheinung  stehen  oder  das  einzige 
Symptom  einer  unbekannten  Krankheit  darstellen.  Wie 
weit  in  dem  zweiten  Falle  das  Blut  der  primär  geschädigte  Teil 
ist,  ob  es  also  Krankheiten  des  Blutes  gibt,  welche  auch  die 
theoretisch-pathologische  Betrachtung  als  solche  bezeichnen  würde, 
oder  ob  seine  Veränderungen  immer  lediglich  von  der  Erkrankung 
anderer  Organe  abhängen,  ist  auf  Grund  des  vorhandenen  Materials 
noch  nicht  sicher  zu  sagen. 

Unsere  Besprechungen,  welche  nicht  systematisch -klinische 
Gesichtspunkte  verfolgen,  gehen  natürlich  auf  die  primären  und 
sekundären  Störungen  des  Blutes  gleichmäßig  ein.  Wir  nehmen 
die  einzelnen  Bestandteile  und  ihre  Veränderungen  der  Reihe 
nach  vor. 

Am  meisten  ist  bekannt  vom  Hämoglobin  und  den  roten 
Körperchen;  denn  bei  ihren  augenfälligen  Eigenschaften  sind  sie 
am  besten  untersucht.  Zunächst  kann  der  Hämoglobingehalt  des 
gesamten  Gefäßsystems  vennindert  sein.  Die  Kranken  sehen  dann 
blaß  aus,  und  dieser  Zustand  heißt  Anämie. 

Die  Anämien 

zeigen  sehr  verschiedene  Grade  der  Ausbildung  und  haben  die 
mannigfachsten  Ursachen.  Wir  kennen  dementsprechend  ver- 
schiedene Formen  von  Anämie.  Namen  und  Definition  dieses 
Zustandes  sind  also  von  dem  auffallendsten  Bestandteile  des  Blutes 


1)  Vgl.  Erben,  Über  die  ehem.  Zusammensetzg  d.  Blutes  usw.  Wien  1905. 
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Die  verlorene  FltLssigkeitsmeoge  ersetzt  sich  in  kurzer  Zeit  durch 
Wasser  aus  den  Geweben  und  der  Nahrung.  Die  geformten  Bestandteile 
und  die  Eiweißkörper  werden  durch  eine  erhöhte  Tätigkeit  ihrer  Bildungs- 
stätten im  Verlauf  einiger  Wochen  und  Monate  wieder  auf  die  alte  Zahl 
gebracht,  und  zwar  geschieht  die  Bildung  von  Blutkörperchen  schneller  als 
die  von  Hämoglobin^).  Am  schnellsten  —  oft  schon  in  wenigen  Tagen  — 
regenerieren  sich  die  Eiweißkörper.  In  den  ersten  Stunden  nach  dem  Blut- 
verlust ist  offenbar  die  Blutmenge  im  ganzen  geringer,  dann  erfolgt  Ver- 
dfinnung  des  Blutes  durch  Lymphe;  Hämoglobin  und  rote  Eörperchen  sind 
gleichmäßig  stark  in  der  Yolumeinheit  vermindert  Nun  kommt  es  zu 
einer  verhältnismäßig  schnellen  Neubildung  von  Erythrozyten!  Sie  sind 
anfangs  oft  kleiner  als  in  der  Norm.  Daneben  finden  sich  vergrößerte 
(wahrscheinlich  gequollene)  und  auch  kernhaltige  rote  Körper.  Die  Zahl 
der  Leukozyten  steigt  wesentlich  —  kurz,  man  sieht  die  deutlichsten 
Zeichen  einer  lebhaften  Regeneration  und  diese  fQhrt  schließlich  alles  zur 
Norm  zurück.  Die  hierfQr  notwendige  Zeit  läßt  sich  nicht  allgemein- 
gültig festsetzen,  denn  sie  hängt  von  den  verschiedensten  Umständen  ab: 
die  Größe  des  Blutverlustes,  der  Ernährungszustand  des  Organismus,  die 
Verhältnisse,  unter  denen  er  lebt,  und  ärztliche  Eingriffe  sind  von  der 
größten  Bedeutung. 

Bei  den  chronigchen  AnSmien  werden  die  Schädigungen  des 
Blutes  nicht  schnell  oder  überhaupt  gar  nicht  ausgeglichen,  oflFen- 
bar  deswegen  nicht,  weil  die  schädigenden  Einflüsse  sich  unaus- 
gesetzt wiederholen.  D.  h.  also:  die  Krankheitsursache  bleibt 
längere  Zeit  hindurch  bestehen.  An  den  verschiedenen  Stellen 
kann  sie  angreifen.  Entweder  werden  die  Gewebe,  welche  bestimmte 
Bestandteile  des  Blutes  herstellen,  beeinträchtigt,  oder  auf  das  in 
normaler  Weise  und  Menge  gebildete  Blut  linden  schädigende 
Einflüsse  statt. 

Auf  jeden  Fall  kann  die  Störung  von  zahlreichen  Organen  ausgehen, 
denn  in  einer  so  kompliziert  zusammengesetzten  Flüssigkeit,  wie  sie  das 
Blut  darstellt,  vermögen  geringe  chemische  Änderungen  eines  Körpers  die 
wichtigsten  Folgen  für  andere  nach  sich  zu  ziehen,  z.  B.  könnten  Stoffe 
im  Plasma,  welche  für  die  Erhaltung  der  Erythrozyten  notwendig  sind, 
schädigende  Einwirkungen  erfahren,  oder  Substanzen  des  Serums  zerstören 
die  eigenen  roten  Blutscheiben  in  ähnlicher  Weise  2),  wie  das  Blut  einer 
Tierart  die  Erythrozyten  anderer  vernichtet,  wie  Gifte,  z.  B.  Chloroform, 
PyrogalloP)  oder  chlorsaure  Salze  sie  schädigen.  Bei  zahlreichen 
Krankheiten  richtet  das  Serum  in  der  Tat  die  eigenen  Blutkörperchen 
zugrunde. 


1)  Über  die  Regeneration  des  Blutes  nach  Blutverlusten  s.  Inaoaki,  Ztft. 
f.  Biol.  Bd.  49.  S.  77.  1907;  Laache,  Die  Anämie.  Christiana  1883; .  Oppen- 
heimer, Deutsche  med.  Wehs.  1889.  Nr.  42  ff.;  Reinert,  Die  Zählung  der  roten 
Blutkörperchen.    Leipzig  1891. 

2)  Maracjlianü,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  152. 

3)  TALLr|uigT,  Über  experiment.  Blutgiftanämien.    Helsingfors  1899. 
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-'A,'r.  Uli  ziihlrricfa^n  Forts^ueo.  so  daS  zaweil^n  kaom  ein  Körperchen 
ii»m  &::i-?rrr:  zU-icht.  sondern  ein  Blutprip^nt  die  Terschiedenartigsten 
F'.nn^i  TOQ  ErTthrozTt.?n  aufweist  (Poikilozjtose).  Dabei  kann  der 
^i:jr:li^  ErrtkrozTt  sein^  mittlere  Gri^ße  behalten.  Tiel&ch  findet  man 
^rsr:h  kleinere  Blntscbeiten  Mikrozyten)  ncd  unfertige  größere  (Makro- 
Z7>r.  .  Ditrre  Formacomalien  sind  ebenso  wie  die  Anwesenheit  fon  endo- 
ziobaUr^n  Ver^ndeningen^  XQcken,  Hohlr^nmen^  mit  Sicherheit  als  De- 
7rturratioD.*rrsobeinangen  anzasehen. 

W^^s<^ctlich  zorfl'.-khaltender  muB  nnser  Urteil  über  die  Bedentang  der 
ALomali^n  des  Tinktionsvermögens  sein.  Die  ausgebildeten  gesunden 
Lrjthrozneri  nehmec  ans  Farl:>engemischen  immer  nur  die  sanre  Farbe 
ajif.  B^i  d^n  Jugendformen  ist  das  anders,  sie  können  basische  nnd  sanre 
F^r^^n  in  ihrem  Stroma  anfspeichern.  sind  p-olTchromatophil  ^  Dafftr 
gihr  ^  sichere  Beweise:  die  im  Knochenmark  iles  Menschen  liegenden, 
:,fßr:h  kernhaltigen,  also  sicher  jagendlichen  Exemplare  nehmen  in  ihr  Proto- 
pU^rna  mehrere  Farben  anf.  und  im  Blate  sieht  man  Körperchen,  deren 
^Toma  «ich  mit  verschiedenen  Farben  fart»end  trotzdem  die  lebhaftesten 
KerT:t^ilQri?sfiguren  zeicrt.  Diese  Polychromatophilie  verschwindet  in  der 
Rrt'^1  am  ans  gebildeten  Ervthrozyten,  scheint  aber  wieder  auftreten  zu 
k»'>arien.  wenn  gewisse  schädigende  Einflüsse  sich  geltend  gemacht  haben'). 
lf:h  gl^n^K:  Dicht,  dat  man  daran  zweifeln  kann.  Ehbuch  sowie  andere 
d<rri*-che  an-1  italirLi-che*)  Forscher  zeigten  diese  Eigenschaften  an  roten 
fiinrk'jri'^rchen  unter  Umständen,  welche  eine  besonders  lebhafte  Regene- 
rariori  mifi^ie^rtens  unwahrscheinlich  machen  und  jedenfüls  sonst  keinerlei 
Z^ich'-r.  davon  aufweisen,  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten.  Femer 
':uX.'U:\ii  i^ie  an  Blutkörperchen  außerhalb  der  GefäBbahn,  wenn  sie  langsam 
a^*terl^n.  Man  lindet  bei  diesen  Degenerationen  die  Anhäufung  der  ver- 
schiedenen Farbstoffe  entweder  besonders  dort,  wo  der  merkwtkrdige  Rest 
de=!  K^-m^  sich  zu  l>efinden  scheint^),  oder  man  sieht  das  ganze  Stroma 
diffu?  mit  verschiedenen  Farbstoffen  tingiert,  oder  es  treten  im  Stroma  ein- 
zelne polychromatophile  Körnchen  auf').  Die  alte  Streitfrage,  ob  die  Poly- 
chromatophilie werdende  oder  vergehende  Körperchen  kennzeichnet,  muß 
soviel  wir  sehen,  zur  Zeit  dahin  beantwortet  werden,  daß  sie  beiden  Formen 


1 1  MARAfJLiAxo  u.  Castkli.ixo,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415.  —  Dolega, 
FortH(:hritte  der  Medizin.  1S1»0.  S.  TiK).  —  Weintraui>.  Virchows  Arch.  121. 
^.   V.ü, 

2}  Gaukitrchewsky,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  2S.  S.  83.  —  Troje,  KoDgr.  f. 
innere  Med.  1S02.  ??.  57.  —  Askaxazy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80.  —  Ehb- 
MMf,  Kongr.  f.  innere  Med.  1802.  S.  dU,  —  Dini.v,  Volkmaons  Vorträge.  N.  F. 
l';5.  H.  4  LS. 

:h  KiiRMCH,  Charit<^-Annalen.  lG(18Sr)K  —  Klein,  Wiener  med.  Wehs.  1890. 
Sr.  :iil  —  EifiiLicir,  Kongr.  f.  innere  Med.  ISlVJ.  S.  33. 

1»  Maragliano,  Internation.  Kongr.  in  Berlin  ]8iH).  Bd.  2.  Abt.  5.  S.  148. 
-  DerH.,  Kongr.  f.  innere  Med.  LSfrJ.  S.  152.  —  Mar.\guano  u.  Castellino, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415. 

5j  Vgl.  Arnold,  Virchows  Archiv  145.  S.  1. 

0;  Ahkanazy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80.  Lit.  bei  Cohn,  Münchner  med. 
Wrh».  \W).  Nr.  0. 
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nach  einer  stärkeren  Regeneration  des  Blnts  bemerkbar,  so  stellt  sich 
diese  wieder  an  den  gleichen  Organen  and  in  der  gleichen  Form  ein  wie 
beim  Embryo.  Insofern  kann  er  also  sagen,  daß  der  Megaloblast  einen 
besonderen  Typus  darstellt  und  als  eine  autogenetisch  und  phylogenetisch 
ältere  Zellform  angesehen  werden  kann^). 

Damit  ist  die  Bedeutung  der  kernhaltigen  Erythrozyten  für  uns  ge- 
geben und  diese  hängt  auf  das  engste  zusammen  mit  der  Ausbreitung 
des  roten  Knochenmarks,  wie  es  Anämische  so  häufig  aufweisen.  Am 
gesunden  Erwachsenen  beschränkt  sich  die  medulläre  Blutbildung  wie  be- 
kannt auf  wenige  platte  und  kurze  spongiöse  Knochen,  entsprechend  ihrer 
relativ  geringen  Intensität.  Macht  sich  aber  das  Bedürfnis  nach  reichlicher 
Entstehung  von  Erythrozyten  geltend,  z.  B.  bei  Anämien,  Kachexien  oder 
nach  Blutverlusten  2),  so  breitet  sich,  wie  wir  vor  allem  durch  Neümann 
wissen,  das  rote  Knochenmark  wieder  über  zahlreiche  Knochen  aus.  Man 
kann  das  an  Tieren  durch  künstliche  Blutverluste  sogar  willkürlich  erzeugen'). 
Danach  ist  es  uns  nicht  mehr  zweifelhaft,  daß  die  Ausbreitung  des 
roten  Knochenmarks  eine  reparatorische  Bedeutung  hat.  In 
ihm  finden  sich  dann  ebenso  wie  beim  Embryo  die  verschiedensten  Arten 
kernhaltiger  roter  Körperchen,  große  und  kleine.  Wir  müssen  uns  durch- 
aus denen  anschließen,  welche  alle  diese  mannigfachen  Formen  einheitlich 
zusammenfassen,  und  wir  unterscheiden  so  normales  und  pathologisches 
rotes  Mark  vorerst  noch  nicht. 

Aus  der  großen  Gruppe  der  chronischen  Anämien  trennen  wir 
zunächt  die  Chlorose*)  ab.  Sie  ist  eine  klinisch  wohlcharakterisierte 
Krankheit,  welche  ganz  vorwiegend,  vielleicht  ausschließlich*),  junge 
Mädchen  in  der  Entwicklungszeit  trifft.  Die  Ursachen  der  Chlorose 
sind  zunächst  noch  völlig  unbekannt.  Sicher  spielen  schlechte 
äußere  Verhältnisse  keine  ausschlaggebende  Rolle,  die  Krankheit 
kommt  bei  jeder  Art  der  Lebensführung  und  wohl  auch  bei  jeder 
etwa  gleich  häufig  vor.  Auöh  dem  Nervensystem  oder  den  weib- 
lichen Geschlechtsorganen  hat  man  jetzt  noch  keine  für  die  Er- 
zeugung der   Chlorose   wichtigen   Einflüsse   abgewinnen   können®). 

1)  Vgl.  NÄGELi,  Blutkrankheiten.  S.  68. 

2)  Neumann,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1860.  Nr.  19.  —  Ders.,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  3.  S.  411.  —  Ders.,  Berl.  klin.  Wehs.  1877.  Nr.  47.  —  Ders.,  Vir- 
chows  Arch.  119.  S.  385.  —  Birch-Hirschfeld  in  Leonhardis  Aufsatz:  Deutsche 
Ztft.  f.  prakt.  Med.  1878.  Nr.  8  u.  9.  —  Litten  u.  Orth,  Berl.  klin.  Wehs. 
1877.    Nr.  51.  —  Eisenlohr,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  S.  495. 

3)  Litten  u.  Orth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1877.    Nr.  51. 

4)  Über  Chlorose  s.  die  eingangs  erwähnten  zusammenfassenden  Dar- 
stellungen; Graeber,  Zur  Diagnostik  der  Blutkrankheiten.  Arbeiten  aus  dem 
med.-klin.  Institut  in  München  IL  1890;  v.  Noorden  in  Nothnagels  Handbuch 
der  speziellen  Pathologie  u.  Therapie.  VIII,  2. 

5)  Vgl.  demgegenüber  die  Mitteilungen  von  Byron,  Bbamwell,  Olinical 
studies  V.  April  1907. 

6)  Die  Beobachtungen  von  TirmanN,  Diss.  Dorpat  1896  bedürfen  einer 
Wiederholung  am  Menschen.  Vgl.  Breuer  u.  Seiler,  Wiener  klin.  Wehs.  1903. 
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gesetzt.  Auch  durch  chemische  Untersuchungen  wird  die  Hämo- 
globinarmut des  chlorotischen  Blutes  bestätigt:  Becqüebel  und 
RoDiEB^)  fanden  in  der  Trockensubstanz  wesentlich  weniger  Eisen 
(0,03  Proz.  gegen  0,06  Proz.  der  Norm).  Wenn  neuerdings  Bieb- 
NACKi^)  diese  Tatsache  anzweifelt,  so  können  wir  uns  seiner  Mei- 
nung umsoweniger  anschließen,  als  wir  ebensowenig  wie  Wendbl- 
STADT  und  Bleibtbeu^)  die  von  ihm  verwandten  Methoden  der 
Blutkörperchengewinnung  als  einwandfrei  anzusehen  vermögen. 

Das  Volum  der  roten  Blutscheiben  ist,  wie  auch  bei  anderen 
anämischen  Zuständen,  verändert^).  Die  Leukozyten  zeigen  bei 
Chlorose  keine  besonderen  Eigentümlichkeiten^). 

Der  Wassergehalt  des  Serums  fand  sich  bei  leichteren 
Chlorosen  ganz  oder  annähernd  normal^),  nur  in  sehr  schweren 
erhöht;  darnach  muß  der  des  Gesamtblutes  recht  beträchtlich  sein 
und  wurde  so  auch  von  allen  Beobachtern  gefunden'). 

Über  andere  Veränderungen  des  Serums  ist  nichts  von  Bedeu- 
tung bekannt.  Nur  nahm  man  auf  die  Tatsache  hin,  daß  Chloro- 
tische  eine  besondere  Neigung  zur  Entwicklung  von  Venenthrom- 
bosen zeigen®),  das  Kreisen  größerer  Mengen  von  Fibrinferment  an. 
Doch  ist  das  gewiß  nicht  richtig.  Welche  Blut-  oder  Gefäßwandverände- 
rungen die  Ausbildung  der  Thrombosen  begünstigten,  wissen  wir  nicht. 

Nicht  selten  kommt  es  bei  Chlorosen  zu  einer  Aufspeicherung 
von  Wasser  im  Organismus^).  Über  die  Ursache  dieser  Wasser- 
retention  ist  nichts  bekannt.  Vielleicht  steht  damit  im  Zusammen- 
hang der  in  neuerer  Zeit  von  verschiedenen  Untersuchern  betonte 
Befund  einer  oft  recht  erheblichen  Vermehrung  der  Gesamtblut- 
menge bei  der  Chlorose  ^^). 

1)  Begquerel  u.  Bodier,  Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  des 
Blutes.    Deutsch  von  Eisenmann,  Erlangen  1845. 

2)  BiERNACKi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  460. 

3)  Wendelstadt  u.  Bleibtreü,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  363. 

4)  KossLER,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897  Nr.  26  ff. 

5)  Lit.  bei  v.  Noorden  1.  c.  8.  37 ;  E.  Grawitz,  1.  c.  S.  274. 

6)  Andral,  Pathol.  Hämatologie.  Deutsch  Leipzig  1844.  —  Becquerel  u. 
Kodier  1.  c.  —  Hammerschlag,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  8.  478.  —  E.  Grawitz, 
Klin.  Pathol.  des  Blutes.  —  Lit.  bei  v.  Noorden.  S.  43. 

7)  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  8. 187.  —  Stintzing  u.  Gümprecht, 
Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  265.  —  Bierxacki  1.  c. 

8)  KocKEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  557 ;  Lit.  bei  v.  Noorden  1.  c.  8.  63. 
Quenstedt,  Diss.  Tübingen  1902. 

9)  Vgl.  Romhero,  Berl.  klin.  Wehs.  1897.  Nr.  25.  —  Grawitz,  Klin.  Pa- 
thol. des  Blutes.  8.  357. 

10)  Vgl.  Oerum,  Arch.  f.  klin.  Med.  93.  8.  356. 
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mangelhafte  Bildung  Yon  roten  Körperchen  als  das  Maß- 
gebende bei  Chlorose  anzusehen,  und  diese  wird  durch  die 
Zuführung  des  Metalls  angeregt 

Aber  wo  fehlt  das  Eisen?  Wo  ist  seine  Aufnahme  gestört?  Das 
war  von  jeher  die  Frage.  Ist  die  Besorption  des  Metalls  im  Darm  oder 
seine  Assimilation  in  die  Blutzellen  ungenügend?  Das  erscheint  mir  doch 
nicht  sicher  entscheidbar,  wenn  ich  auch  gern  zugebe,  daß  die  zweite 
Möglichkeit  mehr  fUr  sich  hat.  Es  lassen  sich  nämlich  bei  Chlorotischen 
keineswegs  die  Zeichen  gestörter  Magen-  oder  Darmtätigkeit  nachweisen  i), 
wenigstens  sind  Abscheidung  der  Salzsäure,  Resorption  der  Nahrungsstoffe ^ 
und  Eiweißfäulnis ^  bei  echter  Chlorose  vollkommen  normal  gefunden 
worden,  während  allerdings  in  anderen  eine  Störung  der  Fettresorption 
deutlich  war^).  Ober  die  Aufnahme  des  Eisens  im  Darmkanal  bei  Chloro- 
tischen fehlen,  soviel  ich  sehe,  genauere  Angaben  in  der  Literatur,  man 
kann  also  kein  sicheres  Urteil  darüber  abgeben.  Doch  liegt  kein  Grund 
vor,  die  Resorption  des  Eisens  als  verschlechtert  anzusehen. 

Diese  Schwierigkeit  wird  hinfällig  bei  Annahme  einer  Störung  der 
Eisenassimilation  innerhalb  des  Organismus,  speziell  an  den  Stätten  der 
Blutkörperchenbereitung.  Wahrscheinlich  liegt  hier  ja  der  Angriffspunkt 
der  Krankheit.  Dort  würde  also  das  Eisen  seine  Wirksamkeit  entfalten 
müssen.  Die  Tatsache,  daß  die  Zufuhr  des  gleichen  Steffis,  welcher  in  den 
Blutkörperchen  bei  Chlorose  zu  spärlich  vorhanden  ist,  die  Heilung  herbei- 
führt, legt  zunächst  den  Gedanken  nahe^  daß  das  therapeutisch  zu- 
geführte Eisen  in  das  Molekül  des  Hämoglobins  eintritt  und  dadurch  hilft. 
Aber  warum  reichen  denn  hierfür  die  Eisensalze  nicht  aus,  welche  mit  der 
Nahrung  immer  reichlich  zugeführt  werden?  Das  Medikament  muß  also 
etwas  Besonderes  tun.  v.  Noobden  ist  der  Meinung,  daß  es  als  Reiz  auf 
die  Stätten  der  Blutbildung  wirkt^),  und  der  hervorragende  Nutzen  des 
Arsens  in  den  gleichen  Fällen  wird  von  ihm  gewiß  mit  vollem  Recht  zur 
Unterstützung  dieser  Vermutung  herangezogen.  Die  Beobachtungen  von 
A.  Hoffmann ^  machen  es  in  der  Tat  höchst  wahrscheinlich,  daß  „dem 
Metalle  als  solchem  eine  die  physiologische  Tätigkeit  des  Knochenmarks 
stimulierende  Wirkung  zukommt^. 

Die  nun  weiter  zu  besprechenden  Arten  von  chronischen  Anftmien 
zeigen  auf  das  deutlichste,  daß  sie  keine  selbständigen  Krank- 
heiten sind,  sondern  im  wesentlichen  klinische  Symptome  dar- 
stellen. Das  geht  eben  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daß  wir  ganz 
diu  gleichen  Blutverändeningen  bei  den  verschiedensten  Organ- 
erkrankungen finden,  in  einer  Weise,  welche  die  Abhängigkeit  der 
Anämie  von  der  betreffenden  Organläsion  unzweifelhaft  erweist.    In 

1)  Lit.  bei  v.  Noorden,  Chlorose.  S.  68  ff. 

2)  LiPMANN-WüiJ'  in  V.  Noordeos  Beiträgen  zur  Lehre  v.  Stoffwechsel.  I. 

3)  Eethebs,  Beiträge  z.  Fathol.  der  Chlorose.  Diss.  Berlin  1891. 

4)  F.  MÜLLER,  veröffentlicht  durch  Wallerstein.  Diss.  Bonn  1890. 

5)  V.  NooRDEN-,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  9.  10. 

6)  HoFFMANNN,  Virchows  Archiv.  160.  8.  235. 
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Kranken  die  Blutverteilung  verändert,  und  zwar  die  Haut  besonders 
blutarm  sei,  daß  es  sich  also  in  manchen  dieser  Fälle  nicht  um 
eine  wirkliche  Anämie,  sondern  um  eine  Pseudoanämie  handle, 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Wir  übersehen  noch  nicht  aus- 
reichend, welche  Momente  auf  den  dauernden  Blutreichtum  der 
Haut  von  Einfluß  sind.  Sicher  gehört  zu  ihnen  die  Wärmebildung. 
Man  könnte  vielleicht  denken,  sie  sei  bei  manchen  Menschen  so 
gering,  daß  damit  die  Eigentemperatur  des  Körpers  erhalten  bliebe, 
die  Wärmeabgabe  nur  klein,  die  Haut  blaß  sein  müsse. 

Viel  häufiger  ist  nun  auch  die  Volum einheit  des  Blutes 
verändert:  in  der  Regel  enthält  dann  der  Kubikmillimeter  weniger 
rote  Körperchen  als  normal  und  auch  weniger  Hämoglobin. 

Die  roten  Blutscheiben  sind  häutig  in  ihrer  Form  und  Zu- 
sammensetzung gestört.  Neben  normalen  findet  man  polychro- 
matophile und  Poikilozyten.  Ihre  Dimensionen  wechseln:  man 
sieht  vielfach  kleinere,  seltener  abnorm  große  Blutscheiben.  Da- 
neben machen  sich  häufig  auch  die  Anzeichen  der  Begeneration 
bemerkbar:  kernhaltige  Eiythrozyten  treten  auf;  sie  haben  dann 
fast  ausnahmslos  die  normale  Größe.  Abnorm  große  kernhaltige 
Erythrozyten  sind  hier  ganz  selten  und  nur  in  den  schweren  Fällen 
vorhanden.  Alle  diese  Veränderungen  charakterisieren  eben  viel 
mehr  die  Intensität  als  die  klinische  Form  der  Blutveränderung. 
Die  weißen  Zellen  zeigen  in  einer  Reihe  von  Fällen  eine  Ver- 
mehrung, nämlich  dann,  wenn  die  Ursache  der  Anämie  zur  Leuko- 
zytose führt  (s.  darüber  später).  Bei  den  primären  Formen  fehlt 
sie  meist  oder  die  Leukozyten  sind  —  in  den  schweren  Fällen  — 
sogar  vermindert.  Auf  Veränderungen  des  Serums  wird  später 
eingegangen  werden. 

Bei  der  dritten  Gruppe,  den  sogenannten  perniziösen  Anlmien) 
erreichen  die  Anomalien  der  roten  Körperchen  den  höchsten 
Grad.  Ihre  Zahl  ist  häufig  vier-  bis  fünfmal  kleiner,  nicht  selten 
bleibt  sie  unter  einer  Million,  und  Quincke  hat  sogar  nur  143  000 
Erythrozyten  im  Kubikmillimeter  gesehen!  Der  Hämoglobingehalt 
der  Volumeinheit  ist  natürlich  ebenfalls  stark  vermindert. 

Die  Poikilozytose  ist  hier  meist  sehr  beträchtlich.  Zuweilen 
zeigt  überhaupt  nur  noch  ein  kleiner  Teil  der  roten  Blutscheiben 
normale  Formen,  die  Mehrzahl  weist  alle  Arten  von  Veränderung 
auf,  die  wir  bisher  erwähnt  Man  sieht  Verkleinerungen  in  allen 
Übergängen  bis  zur  Körnchenbildung.  Viele  Körperchen  sind  ab- 
norm groß  und  von  der  verschiedenartigsten  Form.  Diese  großen 
Erythrozyten  haben  häufig  Kerne,   doch  ist  der  Kerngehalt  nicht 
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vasaten,  besonders  in  Haut  und  Chorioidea.  Fast  regelmäßig  be- 
obachtet man  fettige  Degenerationen  im  Parenchym  mancher 
Organe:  der  Leber,  Nieren,  vor  allem  aber  am  Myokard  und  auch 
an  den  Wänden  der  Gefäße. 

Nicht  selten  fiebern  die  Kranken.  Da  wir  nun  wissen,  daß 
Stoffe  aus  dem  Stroma  der  Körperchen  Temperatursteigerungen  zu 
erzeugen  vermögen  und  der  reichliche  Untergang  von  Erythrozyten 
bei  diesen  Zuständen  erwiesen  ist,  liegt  es  sehr  nahe,  die  Fieber- 
bewegungen mit  der  Resorption  von  Bestandteilen  der  Körperchen 
oder  anderer  untergehender  Zellen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Doch  ist  nichts  irgendwie  Sicheres  darüber  bekannt. 

Sehr  merkwürdige  Veränderungen  finden  sich  in  Fällen  dieser 
sogenannten  perniziösen  Anämie  am'  Zentralnervensystem^). 
LiCHTHEiMhatzuerstDegenerationen  bestimmter  Faserzüge,  besonders 
in  den  Hinterst^ängen  gefunden;  dazu  kommen  auch  Erkrankungen 
der  grauen  Substanz'^).  Die  Ursachen  sind  dunkel;  von  den  einen  werden 
Blutungen,  von  anderen  — wahrscheinlich  mit  Recht  —  Vergiftung 
durch  irgendwelche  Substanzen^)  als  das  Maßgebende  angesehen. 

Auch  diese  Form  der  Anämie  stellt  keine  einheitliche  Er- 
krankung dar,  sondern  sie  ist  ein  Symptomkomplex.  Er  findet  sich 
unter  den  verschiedensten  Umständen.  In  einem  Teil  der  Fälle 
kennen  wir  die  Ursachen  noch  nicht:  die  Kj-ankheit  ist  „kryptogene- 
tisch"*). Das  ist  die  von  Biermer  beschriebene  sogenannte  essen- 
tielle (perniziöse)  Anämie^).  Sie  ist  ein  immerhin  seltener  Zu- 
stand, welcher  vielleicht  in  manchen  Gegenden,  z.  B.  in  einzelnen 
Teilen  der  Schweiz  gehäuft  auftritt.  Frauen  erkranken  nach 
manchen  Statistiken  öfters  als  Männer. 

Es  würde  meines  Erachtens  vorzuziehen  sein,  diese  Form  der 
Anämie   als  BiEBMEBsche  und   nicht  als  perniziöse  zu  bezeichnen. 

1)  LiCHTENHEiM,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  S.  84.  —  Minnich,  Ztft.  f.  kliu. 
Med.  21.  S.  25  u.  264  u.  22.  S.  60.  —  8.  ferner  Nonne,  Arch.  f.  Psychiatrie. 
25.  S.  421.  —  Ders.,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  6.  S.  311  u.  14.  S.  192.  —  Mosse 
u.  RoTiiMANN,  Deutsche  med.  Wehs.  1906.  Nr.  4  u.  5. 

2)  Teichmüller,  Ztft.  f.  Nervenheilkundc.  8.  S.  385. 

3)  V.  Voss,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  489. 

4)  Pappeniieim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  189. 

5)  s.  über  diesen  Zustand  die  eingangs  erwähnten  zusammenfassenden 
Darstellungen.  Ferner  Biermer,  Schweizer  Korr.-ßlatt.  11  (1872).  Nr.  1;  H. 
Müller,  Diss.  Zürich  1877;  EicnnoRST,  Die  progressive  perniziöse  Anämie. 
Leipzig  1878;  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  25.  27.  33  und  Volkmanns  Vor- 
träge. 100;  Referate  von  Birch-Hirschfeld  und  Ehrlicii  auf  dem  Kongr.  f. 
innere  Med.  1892;  Gussero w,  Arch.  f.  Gynäkol.  25.  S.  218;  Pepper  u.  Stengel, 
Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  631.  —  Hünter,  Severest  Anaemias  London  1909. 
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auch  andere  Entozoen  ähnliche  Folgeerscheinungen  za  erzeugen;  z.  B.  unsere 
gewöhnlichen  Rund-  und  Platt  Würmer^).  Man  sieht  eben  schon  aus  der 
Betrachtung  dieser  veranlassenden  Momente  auf  das  deutlichste,  daß  feste 
Grenzen  zwischen  den  verschiedenen  Klassen  der  Anämie  nicht  existieren; 
Syphilis,  Magendarmerkrankungen,  Neoplasmen,  Entozoen  können  bald 
leichtere  bald  schwerere  Grade  hervorrufen,  und  auch  die  klinischen  Sym- 
ptome gehen  vielfach  ineinander  über. 

Die  hier  gegebene  Erörterung  wird  kaum  den  Beifall  aller  Forscher 
finden.  Allgemein  anerkannt  ist  der  „perniziöse^  Charakter  der  Blutver- 
änderungen nur  fQr  die  essentiellen  Formen  Biesmebs,  sowie  für  die  Botrio- 
cephalusanämie.  Für  die  nach  Magenkarziuom  und  bei  Anchylostomiasis 
auftretenden  Anämien  leugnet  ihn  z.  B.  ein  so  ausgezeichneter  Forscher  wie 
NÄGELi.  Immer  und  immer  wieder  hat  man  sich  bemüht,  in  der  Art  des 
Blutbefunds  sichere  Kreterien  für  die  Unterscheidung  zwischen  perniziösen 
und  nichtperniziösen  Formen  zu  finden.  Eine  Zeit  lang  hielt  man  sich  an 
die  Megaloblasten.  Jetzt  legt  man  den  größten  Wert  auf  die  Erhöhung  des 
Hämoglobingehalts  des  einzelnen  Erythrozyten.  Nach  Nägeli  soll  das  bei 
Earzinomanämie  nicht  vorkommen.  Aber  kein  Geringerer  als  Pappenheim 
widerspricht  dem  ganz  direkt.  Wie  erwähnt,  kommt  die  Erhöhung  des 
Färbeindex  auch  beim  embryonalen  Blut  vor^.  Wie  Meyeb  und  Hedteke 
sehr  richtig  hervorheben,  ist  es  also  ein  Zeichen  für  den  Grad  der  Regene- 
ration. Und  ganz  allgemein  möchte  ich  zu  großer  Vorsicht  mahnen 
gegenüber  dem  Bestreben,  auf  solche  Einzelheiten  wichtige  diagnostische 
Schlüsse  zu  begründen.  Hünteb  hebt  3)  ebenfalls  mit  vollstem  Rechte 
hervor,  daß  viele  Autoren  auf  Grund  vereinzelter  Symptome,  die  vielleicht 
gar  keine  prinzipelle  Bedeutung  haben,  eine  Abgrenzung  der  verschiedenen 
Anämieformen  versuchten.  Man  soll  Änderungen  des  Blutbilds  nicht  zu 
einseitig  in  den  Vordergrund  stellen,  sondern  auch  die  anderen  Organ- 
veränderungen berücksichtigen.  Eine  ausreichende  Kenntnis  dieser  Krank- 
heitszustände  werden  wir  kaum  gewinnen,  bevor  unsere  ätiologische  Ein- 
sicht gewachsen  ist. 

•  Wie  die  betrefi'enden  Momente  das  Blut  beeinflussen,  bleibt 
vollkommen  dunkel.  Es  ist  zu  bedenken,  daß  sie  durchaus  nicht 
immer  perniziöse  Anämie  zur  Folge  haben,  daß  sie  das  Blut  ganz 
unverändert  lassen  oder  auch  nur  die  leichteren  Formen  der  sekun- 
dären Anämie  erzeugen  können.  Die  meisten  der  genannten  Mo- 
mente, außer  vielleicht  Anchylostomum,  wirken  nicht  durch  Blut- 
entziehungen. Man  denkt  jetzt  bei  den  malignen  Geschwülsten  in 
erster  Linie  an  die  Resorption  von  Giften^).    Für  die  Anämie  durch 


1)  8.  Leichtenstern  im  Handbuch  der  speziellen  Therapie  von  Penzoldt 
u.  Stintzing.  Bd.  IV.  S.  618. 

2)  E.  Meyer  u.  Heinere,   Münchner  med.  Ztft.   1906.   Nr.  17.  Dis.   Ges. 
f.  Morph,  u.  Physiol.  in  München.  V.  1908. 

3)  Hunter,  Severest  Anaemias  London  1909. 

4)  ßiEBFREUND,  Afch.  f.  klin.  Chir.  41. 
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Der  Verlauf  dieser  schweren  Anämien  faän^  Ton  der  Grand- 
krankbeit  ab.  Bei  den  primären  Formen  fahrt  das  dunkle  Wesen 
der  Krankbeit  meistens  znm  Tode,  bei  den  sekondären  kauui  Heilung 
eintreten,  wenn  der  Prozeß  nicht  schon  zn  weit  rorgeschritten  ist 

For  die  Entstehung  dieser  schw^en  BlatTerändernngen 
lassen  sich  Terschiedene  Möglichkeiten  denken:  rerminderte  Ans- 
bildong  des  Bfaites  einer-,  v^ermehrter  Untergang  andererseits  oder 
beides  znsammen.  Wir  worden  in  der  Diskussion  Tielleicht  besser 
Torwarts  kommen,  wären  wir  genau  über  die  Veränderungen  der 
zahlreichen  anderen  Blutbestandteile  unterrichtet.  Gegenwärtig 
noch  können  wir  fast  nur  von  den  roten  Korperchen  sprechen. 

Sicher  gehen  bei  diesen  perniziösen  Anämien  Errthrozyten  in 

erhöhter  Anzahl   zugrunde,   und   man   wird   für  die  Mehrzahl  der 

Fälle   annehmen   dürfen,   daß   dies   eine  Folge  tou  Giftwirkungen 

ist    In   dieser  Vereinigung   Ton  Intoxikation  und  Zerstörung  der 

roten  Scheiben   liegt   wohl  der  maßgebende  Punkt  der  Krankheit 

Für  doen  abnormen  Untergang  tou  Blut  läßt  sich  ror  allem  die  Ter- 
mehrnng  des  Eisens  in  Leber  und  anderen  Organen  anftüiren^).  Daß 
bei  manchen  der  Untersnchangen  über  den  Eisengebalt  der  Organe  nicht 
eine  eventaelle  medikamentöse  Darreichung  des  Metalls  berücksichtigt 
wurde,  vennögen  wir  nicht  hoch  anzuschlagen,  weil  neuere  Beobachtungen, 
die  mit  einer  solchen  sicher  rechneten,  genau  das  gleiche  Ergebnis 
lieferten  wie  die  früheren.  Störender  ist,  daß  nicht  auf  die  Ausscheidung 
des  Eisens  dorch  Darm  und  2(iere  geachtet  wurde:  mir  ist  wenigstens 
keine  Arbeit  bekannt,  welche  den  gesamten  Eisenstoffwechsel  bei  Anämischen 
und  Gesunden  verglich.  Das  zu  tun  würde  zwar  äußerst  schwierig,  aber 
von  entschiedener  Bedeutung  sein,  denn  dann  würden  auch  quantitative 
Urteile  über  den  Untergang  des  Blutes  abgegeben  werden  können.  Jetzt 
wissen  wir:  bei  den  schwersten  Formen  der  Anämie,  die  nicht  durch  Blut- 
und  Säfteverluste  bedingt  werden,  sind  Leber,  Milz  und  Nieren  meist 
abnorm  eisenhaltig,  während  die  Blutungsanämien  diesen  Befund  vermissen 
\2LÄ%en,  Daraus  ist  auf  eine  verstärkte  Zersetzung  eisenhaltiger  Gewebe 
zn  «schließen.  Auch  der  häufige  Befund  von  Pigmentierungen  ^,  besonders 
an  Milz,  Knochenmark,  Niere  und  an  der  Leber,  der  nicht  allzu  seltene 
Iktf^rus^;  and  die  zuweilen  auffallend  dunkle  Farbe  des  Harns  lassen  sich 
sehr  wohl  für  die  Annahme  eines  gesteigerten  Untergangs  roter  Blut- 
körper verwenden.  Neuerdings  wurde  auch  Hämoglobinämie  sicher  be- 
oha^^rhtet^. 

Wie  8teht  es  nun  mit  der  Bildung  der  Erythrozyten  bei  diesen 
perniziösen  Anämien? 

1 ;  Vjfl.  die  Literaturaogaben  S.  132.  —  Vgl.  A.  Mayer,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
4U.  H.  475. 

2)  EfCHiJOKHT,  Die  perDiziOse  ADämie.  Leipzig  1S78.  —  Bikch-Hirschfeld, 
PftthoL  Anat/im.  Bd.  2.  S.  235  u.  Koogr.  f.  innere  Med.  1862.  S.  25. 

y»)  Vgl.  ÖYLLAHA,  refer.  in  Folia  haematologica.  1.  19C4.  8.  283. 
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und  im  Blut  der  perniziös  Anämischen  keine  anderen  Formen  von 
Erythrozyten  vorkommen  als  beim  Gesunden,  nur  treten  vielfach 
unfertige  Formen  aus  dem  Mark  in  den  Kreislauf  über.  Daß 
speziell  die  großen  kernhaltigen  roten  Scheiben  nicht  irgendwelche 
pathognostische  Bedeutung  haben^   ist   schon   oben  hervorgehoben. 

Wenn  man  will  und  damit  etwas  zu  erklären  glaubt,  mag  man 
ruhig  den  Ausdruck  brauchen,  daß  die  Blutbildung  bei  diesen 
Anämien  einen  embryonalen  Charakter  zeigt.  Wie  auch  E.  Meyeb 
und  Heinere  überzeugend  darlegen^),  bedeutet  das  aber  nicht 
etwas  Krankhaftes,  sondeiii  zeigt  nur  einen  hohen  Grad  der  Anämie 
und  dementsprechend  als  Kompensationserscheinung  eine  starke 
Begeneration  an. 

Oben  wurde  auseinandergesetzt,  daß  bei  diesen  Anämien  fort- 
während  schädigende  Einflüsse  auf  die  Erythrozyten  stattfinden. 
Unzweifelhaft  dürften  dann  aber  die  gleichen  Einwirkungen  die 
noch  in  den  erythropoetischen  Geweben  liegenden  Blutkörper 
beeinträchtigen.  Wahrscheinlich  doch  auch  ihre  Bildungszellen. 
Also  man  wird  annehmen  müssen,  daß  die  Zellen  schwächer  an- 
gelegt und  deswegen  besonders  leicht  vulnerabel  sind^).  Bei  Syphilis 
scheint  das  tatsächlich  der  Fall  zu  sein^). 

Neben  der  BiERMEBschen  Form  der  schweren  essentiellen  An- 
ämie gibt  es  noch  eine  andere,  bei  der  scheinbar  besonders  die 
Neubildung  der  Erythrozyten  geschädigt  ist.  Das  Blutbild  zeigt 
in  solchen  Fällen  nichts  besonders  Charakteristisches:  kernhaltige 
Erythrozyten  der  verschiedenen  Arten  fehlen  ganz.  Ein  geringer 
Teil  dieser  Fälle  von  sog.  „aplastischer  Anämie***)  ist  nach  unseren 
Erfahrungen  vielleicht  einer  Heilung  zugänglich,  andere  fuhren 
unaufhaltsam  zum  Tode.  Bei  der  Sektion  findet  man  eine  exzessive 
Verarmung  des  Knochenmarks  an  Erythroblasten  und  event  auch 
an  Leukozyten  (vgl.  Blümenthal)^).  Die  Ursache  eines  Teiles 
dieser  Anämien  dürfte  wohl  in  Infektionen  verschiedener  Art, 
z.  B.  Malaria,   zu   suchen  sein^).    Am  Tier  können   längere  Zeit 

1)  Meyeb  u.  Heinere,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  8.  435. 

2)  Vgl.  Pappenheim,  Ztft,  f.  klin.  Med.  43.  8.  363.  —  E.  Gbawitz,  Berl. 
klin.  Wehs.  1898.  Nr.  32.  —  Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  8.  277. 

3)  Vgl.  8ABfBERGER,  Wiener  klin.  Rundschau.  1903.  Nr.  43—45.  Zit.  nach 
Folia  haematologica.  1. 

4]  Literatur  über  aplastische  Anämie:  Ehrlich,  Charit^- Annalen.  V.  1880 
und  Eongr.  f.  innere  Med.  1892.  —  Engel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  40.  —  Senator, 
Ztft.  f  klin.  Med.  54.  —  Pappenheim,  Folia  haematologica.  V.  8.  758.  1908. 

5)  Vgl.  Blumenthal,  ArcL  f.  klin.  Med.  Bd.  90.  8.  132. 

6)  Aubertin,  Les  reactions  sanguines.  Thbse  de  Paris  1905. 
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er  auch  in  den  Harn  über  —  nach  Ponficks  bekannten  Versuchen  ^ 
geschieht  das,  wenn  mehr  als  ein  Sechzigstel  des  gesamten  Hämo- 
globins aufgelöst  ist.  Die  farbstofffreien  Stromata  lagern  sich 
ebenfalls  in  der  Milz  ab,  dabei  schwillt  das  Organ  an.  Die  Leber 
bildet  aus  dem  Hämoglobin  die  Gallenfarbstoffe  und  erzeugt  davon 
um  so  größere  Mengen,  je  mehr  Blutfarbstoff  ihr  zur  Verfügung 
steht.  Deswegen  wird  die  Galle  bei  Auflösung  von  Hämoglobin  in 
Serum  reich  an  Pigment  und  zäh  (s.  Kapitel  Ikterus).  Das  teils 
von  Leber  und  Milz,  teils  von  der  Niere  aus  dem  Blute  wegge- 
nommene Hämoglobin  ist  natürlich  für  die  Atmung  verloren.  Aber 
auch  dann,  wenn  es  im  Blut  zurückbleibt,  vermag  es  der  Sauer- 
stoffaufnahme nicht  mehr  zu  dienen.  Denn  es  wandelt  sich  zum 
Teil  um  in  Methämoglobin,  eine  Modifikation  des  Farbstoffs,  die 
ebensoviel  Sauerstoff  enthält  wie  der  Oxykörper.  Wie  das  Gas 
darin  gebunden  ist,  wissen  wir  nicht.  Jedenfalls  ist  es  für  die 
Sauerstoffabgabe  an  die  Gewebe  völlig  unbrauchbar. 

Die  Lösung  des  Hämoglobins  im  Plasma  tritt  dann  ein,  wenn 
das  Stroma  die  Fähigkeit  verliert,  die  Diffusion  des  Farbstoffs  zu 
verhindern,  und  dafür  könnten  verschiedene  Ursachen  verantwort- 
lich zu  machen  sein.  Zunächst  eine  Schädigung  der  roten  Kör- 
perchen bez.  Erhöhung  ihres  osmotischen  Drucks,  so  daß  bei  dem 
gegebenen  Salzgehalt  des  Plasma  der  Farbstoff  aus  ihm  austreten 
muß.  Andererseits  würde  zu  dem  gleichen  Ergebnis  aber  auch  eine 
Spannungsverminderung  des  Plasma  führen.  Offenbar  ist  das 
weniger  wichtig,  denn  gegen  eine  solche  ist  der  Eiythrozyt  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  widerstandsfähig.  Deswegen  vermögen  tat- 
sächlich beträchtliche  Mengen  von  "Wasser  in  den  Kreislauf  einzu- 
treten, ohne  daß  die  roten  Blutscheiben  auch  nur  in  Gefahr  kommen, 
aufgelöst  zu  werden.  Endlich  können  chemische  Veränderungen 
der  StromahüUe,  namentlich  ihrer  fettartigen  Substanzen  zum 
Austritt  des  Hämoglobins  führen  2).  Wahrscheinlich  ist  das  die 
wichtigste  Ursache. 

Wie  wir  sahen,  wird  der  frei  im  Blutplasma  kreisende  Farb- 
stoff bald  in  Methämoglobin  umgewandelt.  Diese  Umsetzung  ge- 
schieht aber  nicht  selten  schon  innerhalb  der  Körperchen  durch 
die  Wirkung  von  Giften,  welche  in  sie  eindringen  und  hier,  aus 
zunächst  noch  völlig  unbekannten  Gründen,  das  gewöhnliche  Oxy- 

1)  PoNFicK,  Virchows  Arch.  62.  S.  273  u.  88.  S.  445;  ferner  Kongr.  f. 
innere  Med.  1883.  S.  205. 

2)  Alkrecht,  Verhandig.  d.  patholog.  Gesellschaft.  1903.  S.  104.  —  Koeppe, 
Pflügers  Arch.  1)9.  S.  33. 
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beide  vollkoiumen.  Man  wird  also  anzunehmen  berechtigt  sein,  daß 
beiden  die  gleichen  Ursachen  zugrunde  liegt  und  das  dürfte  in 
beiden  Fällen  nichts  anderes  sein  als  eine  Vergiftung  mit  Sub- 
stanzen, die  aus  den  Erythrozyten  stammen.  Welcher  Art  diese 
Substanzen  sind,  darüber  wird  nachher  gesprochen  werden.  Bei 
den  hämoglobinurischen  Anfällen  stammen  sie  aus  den  eigenen 
Blutkörperchen,  bei  den  Transfusionen  mit  artfremdem  Blut  aus 
den  Eiythrozyten  der  fremden  Spezies  (vgl.  darüber  im  Kapitel 
Infektion  und  Immunität). 

Nun  kommen  aber  die  gleichen  Anfälle  auch  vor  bei  gesunden 
und  kranken  Menschen  nach  Einverleibung  des  Bluts  der  gleichen 
Spezies,  nämlich  dann,  wenn  der  Blutempfänger  Isolysine  ent- 
hält^). Namentlich  bei  Anämischen  scheinen  sie  vorzukommen. 
Das  ist  der  Grund,  weshalb  die  Transfusion  Anämischer  auch 
mit  Menschenblut  nicht  ganz  ungefährlich  wird.  Aber  vielleicht 
liegt  gerade  in  den  schweren  Anfällen  ein  Moment,  das  die  Hei- 
lung und  Besserung  der  Anämie  durch  Anregung  der  Funktion 
des  Knochenmarks  begünstigt. 

Wie  wenig  es  gegenwärtig  möglich  ist,  praktisch  die  verschie- 
denen Formen  der  Schädigung  des  Hämoglobins  voneinander  zu 
trennen,  zeigen  am  besten  die  weiteren  Einwirkungen,  welche  — 
allgemein  gesagt  —  das  Hämoglobin  in  irgendwelcher  Weise 
schnell  verändern:  zunächst  die  Verbrennungen  der  Körper- 
oberfläche und  ferner  zahlreiche  Vergiftungen. 

Bei  der  Verbrennung  scheint  es  sich  einmal  um  die  ZerbrScke- 
langr  roter  Blntseheiben  za  kleinen  Partikelohen  zu  handeln^).  Dazu 
kommt  von  Anfang  an  eine  Auflösung  von  Farbstoff  im  Serum,  so- 
wohl aus  zertrümmerten  wie  aus  normal  gestalteten  Körperchen. 
Da  die  zerstörten  Erythrozyten  schnell  von  Milz  und  Knochen- 
mark aufgenommen  werden,  so  kann  schon  bald  nach  der  Ver- 
brennung, wie  PoNFiCK  zeigte,  jede  Anomalie  auch  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  des  Blutes  vermißt  werden,  um  so  mehr, 
als  vielleicht  auch  funktionsuntüchtige  Körperchen  Veränderungen 
der   Form   nicht   aufzuweisen   brauchen.     Der  im  Plasma   gelöste 

1)  Vgl.  Landsteiner  u.  Leiner,  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  38.  S.  458. 

2)  PoNFicK,  Tageblatt  der  Münchner  Naturforscherversammlg.  1877.  S.  259. 
—  Ders.,  Berlin,  klin.  Wehs.  1876.  Nr.  17;  1877.  Nr.  46;  1883.  Nr.  26.  —  Dera., 
Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1888.  Nr.  11.  —  Hoffmann,  Konstitutionskrankbeiten. 
S.  182.  —  Welti,  Zieglers  Beiträge.  4.  S.  519.  —  Hoppe-Seyler,  Ztft.  f.  phys. 
Chemie.  5.  S.  1.  —  Lesser,  Virchows  Arch.  79.  S.  248.  —  Silbermanx,  Vir- 
chows  Arch.  110.  S.  488-  —  Wtlms,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  8. 
S.  393.  —  Hedinger,  Schweizer  Korrespondenzblatt  1907.  Nr.  20. 
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kommen  noch  mancherlei  Momente  für  die  Intensität  der  Gift- 
wirkung in  Betracht:  z.  B.  unterstützen,  wie  v.  Mering  hervorhob^), 
manche  Zustände,  Fieber  und  Herabsetzimg  der  Blutalkaleszenz 
durch  Darreichung  von  Mineralsäuren,  unzweifelhaft  die  Schädigung 
des  Organismus  durch  die  Chlorate.  Das  Maßgebende  für  die 
Entstehung  einer  schweren  Vergiftung  ist  immer  die  Frage,  ob 
eine  starke  Konzentration  des  chlorsauren  Salzes  im  Blut  unter 
den  gegebenen  Umständen  erreicht  wird.  Ist  das  der  Fall,  so  wird 
die  Schädigung  der  Körperchen  eine  intensive  sein.  Demnach 
handelt  es  sich,  wie  bei  so  vielen  anderen  Giften,  um  das  Verhält- 
nis von  Resorption  und  Ausscheidung,  und  das  erklärt  zum  großen 
Teil  die  Verschiedenheit  der  Wirkung. 

Die  allgemeine  Bedeutung  aller  dieser  Zustände  wird 
einmal  davon  abhängig  sein,  wieviel  Farbstoff  verändert  beziehent- 
lich im  Serum  gelöst  wird,  oder  vielmehr,  ob  noch  so  viel  funk- 
tionsfähiges Hämoglobin  in  den  Körperchen  zurückbleibt,  daß  die 
Atmung  genügend  unterhalten  werden  kann.  Indessen  dürften 
durch  eine  Hemmung  der  Respiration  nicht  häufig  dem  Organis- 
mus die  hauptsächlichsten  Gefahren  erwachsen,  weil,  besonders  am 
ruhenden  Menschen,  die  Atmung  auch  bei  sehr  stark  herabgesetztem 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  in  völlig  ausreichender  Weise  vor 
sich  zu  gehen  vermag.  Gewiß  könnte  durch  eine  exzessive  Auf- 
lösung von  Blutfarbstoff  Erstickung  herbeigeführt  werden,  und  das 
ist  auch  die  Todesursache  z.  B.  in  den  schwersten  Fällen  der 
Chloratvergiftung2),  in  denen  der  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  außer- 
ordentlich stark  herabgesetzt  gefunden  wurde  3). 

Vielleicht  aber  können  die  Gefahren  aller  jener  Momente  auf  anderem 
Gebiete  liegen.  Es  werden  bei  der  Zerstörung  von  Blutkörperchen  Stoffe 
frei,  welche  im  Blut  die  Entstehung  von  Gerinnungen  einzuleiten 
vermögen.  Wir  mußten  sie  schon  öfters  erwähnen;  sie  waren  ja  immer 
dann  von  Bedeutung,  wenn  Blutscheiben  innerhalb  der  Blutbahn  zugrunde 
gehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  fermentartige  Substanzen,  die 
eine  große  Verbreitung  in  den  tierischen  Zellen,  in  erster  Linie  auch  in 
den  weißen  und  roten  Blutkörperchen  haben.  Eine  gewisse  Menge  dieser 
Stoffe  kann  vom  lebenden  Organismus  zerstört  werden.  Sind  sie  aber 
reichlicher  im  Plasma  vorhanden,  so  können  sie  Veranlassung  zur  Aus- 
bildung von  Gerinnungen  *)  geben,  und  äiese  vermögen  in  allen  möglichen 
Organen  zu  Nekrosen  zu  ftlhren.     Ftlr  die  Bedeutung  dieser  Thromben  ist 

1)  v.  Mkrino,  Das  Chlorsäure  Kali.  Berlin  1885. 

2)  jVIarciiand  1.  c. 

8)  V.  LiMüECK  1.  c. 

4)  Über  die  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  s.  Morawitz,  Arch.  f.  klin. 
Med.  Bd.  70.  S.  1. 
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rungen  eintreten  können,  so  muß  man  an  die  Wirkung  anderer 
Stoffe  vielleicht  aus  dem  Stroma  denken. 

Jedenfalls  ist  die  bei  diesen  Zuständen  auftretende  Nephritis 
eine  Komplikation  von  hoher  Bedeutung:  sie  kann  durch  urämische 
Intoxikation  zum  Tode  führen. 

Infolge  des  reichlichen  Zustroms  von  Hämoglobin  zur  Leber 
kann  bisweilen  Ikterus  sich  einstellen. 

Die  weißen  Blntzellen. 

über  krankhafte  Veränderungen  der  weißen  Blutkörperchen 
sind  zahlreiche  Einzelheiten  bekannt,  welche  alle  an  sich  wertvoll, 
doch  gegenwärtig  wegen  ungenügender  Kenntnis  ihrer  Beziehungen 
sich  vielfach  noch  nicht  für  eine  allgemeinere  Betrachtung  eignen. 
Wir  können,  unserem  Plane  gemäß,  hier  nur  das  berücksichtigen, 
was  sich  weiteren  Gesichtspunkten  unterordnen  läßt.  Für  alle 
übrigen  Dinge  verweisen  wir  auf  die  Monographien  über  die  Er- 
krankungen des  Blutes*). 

Dort,  ebenso  wie  in  den  Ijehrbüchern  der  Histologie,  kann  man  sich 
über  die  verschiedenen  Formen  weißer  Blutkörperchen  unterrichten,  welche 
beim  Menschen  vorkommen.  Gestalt,  Größe,  Beschaffenheit  des  Kerns, 
Beweglichkeit  und  das  Verhalten  des  Protoplamas  gegen  Farbstoffe  charak- 
terisieren die  verschiedenen  Individuen  und  Gruppen.  Die  üblichen  Ein- 
teilungen sind  meist  nicht  nach  einheitlichen  Gesichtspunkten  dnrchgefllhrt, 
sondern  Eigenschaften  verschiedener  Natur  werden  zur  Charakteristik  einer 
bestimmten  Art  von  Leukozyten  verwendet;  von  fast  allen  Forschern  aber 
wird  den  Granulationen  der  Leukozyten  bei  der  Einteilung  eine  ausschlag- 
gebende Rolle  zugewiesen. 

In  neuerer  Zeit  hat  Arneth^  die  polymorphkernigen  Leukozyten 
auf  Grund    von  Form,    Zahl    und  Größe   ihrer  Eernfragmente  in  weitere 

1)  V.  LiMBECK,  Klin.  Pathol.  d.  Blutes.  2.  Aufl.  Jena  1896.  —  Rieder, 
Beiträge  zur  Kenntnis  der  Leukozytose.  Leipzig  1892.  —  Gba.witz,  Klin.  Pathol. 
d.  Blutes.  3.  Aufl.  Berlin  1907.  —  Vgl.  auch  Ehrlich,  Zur  Histiologie  u.  Klinik 
des  Blutes.  Berlin  1891.  —  Löwit,  Studien  zur  Physiol.  u.  Path.  des  Blutes  u. 
der  Lymphe.  Jena  1892;  Ders.,  Zieglers  Beiträge.  10.  S.  213  u.  Arch.  f.  mikro- 
skop.  Anatomie.  38.  S.  524.  —  Ehrlich,  Lazarus,  Pinkus  in  Nothnagels 
Handbuch.  Band  VIII.  —  Löwit  u.  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  — 
TÜRK,  Klin.  Hämatologie.  Wien  1904.  I.  —  Grawitz,  Askanazy,  Ehrlich, 
Referate  auf  der  76.  Naturforscherversammlung.  Breslau  1904.  —  Pappenheim, 
Ztft.  f.  klin.  Med,  46.  S.  216.  —  Sternbero,  Pathologie  der  Primärerkranknngen 
d.  lymphat.  u.  hämatopoetischen  Apparate.  Wiesbaden  1905.  —  Näoeli,  Blut- 
krankheiten u.  Blutdiagnostik.-  Leipzig  1907.  —  Helly,  Die  hämatopoetischen 
Organe.  Wien  19(X).  —  Türk  u.  Schridde,  Verhandl.  der  80.  Naturforscher- 
vers. Cöln  1908. 

2)  Arneth,  D.  neutroph.  Leukozyten  usw.  Jena  1904  Vgl.  Hillee,  Fol. 
haemotol.  2.  S.  85. 
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—   hier  zuweilen  über  100  Proz.     Das  relative   Mengenverhältnis 
zwischen  ein-  und  mehrkemigen  Leukozyten  bleibt  erhalten. 

Die  Vennehrung  der  weißen  Körperchen  ist  unter  den  genannten  Um- 
ständen erwiesen  im  Mautblut  des  Menschen  und  der  Tiere.  Will  man 
ihre  Ursachen  erörtern,  so  ist  vor  allen  Dingen  zu  fragen:  Handelt  es 
sich  wirklich  um  eine  Erhöhung  der  Lenkozytenzahl  im  ganzen  Blutstrom, 
oder  ist  nur  ihre  Verteilung  auf  innere  und  äußere  Teile  verändert,  etwa 
so,  daß  einer  reichlichen  Anwesenheit  weißer  Körper  im  Hautblut  eine 
Verminderung  in  den  Gefäßen  des  Unterleibs  entspricht?  Diese  Verhält- 
nisse sind  natürlich  nur  am  Tier  studiert  und  da  finden  sich  schon  in  der 
Norm  an  der  Peripherie  wesentlich  mehr  Leukozyten  als  im  Blut  der  inneren 
Organe^).  Daß  es  sich  bei  der  Verdauungsleukozytose  um  eine  wirkliche 
Vermehrung  weißer  Blutkörperchen  handelt,  erscheint  gegenfiber  den  An- 
gaben von  Schulz  2)  durch  Goldscheideb  und  Jakob  ^  endgültig  er- 
wiesen. Die  reichlicher  in  den  Kreislauf  fließenden  Leukozyten  stammen 
aus  Lymphe  und  Organen.  Neubildungsprozesse  sind  wenigstens  weder  im 
Blut  noch  in  den  blutbereitenden  Organen  nachweisbar^). 

Warum  dringen  nun  nach  der  Aufnahme  eiweißartiger  Sub- 
stanzen größerer  Mengen  von  Leukozyten  in  den  Kreislauf  ein? 
Nach  der  herrschenden  Vorstellung:  weil  StoflFe  im  Blute  kreisen, 
welche  sie  anlocken.  Lebeb*)  hat  darauf  hingewiesen,  daß,  wie 
gewisse  Substanzen  Pflanzenzellen  anzuziehen  und  abzustoßen  ver- 
mögen, so  auch  manche  chemische  Körper  den  gleichen  Einfluß 
auf  die  WanderzeJlen  im  tierischen  Organismus  ausüben.  Dieser  als 
Chemotaxis  bezeichnete  Vorgang  wurde  von  v.  Limbeck  auch  zur 
Erklärung  der  Leukozytose  herangezogen.  Danach  dürfte  sich  die 
bei  der  Verdauung  eintretende  Vermehrung  der  weißen  Blutscheiben 
am  besten  darauf  zurückführen  lassen,  daß  von  den  resorbierten 
fremden  Stoffen,  solange  sie  in  bestimmter  Weise  im  Organismus 
verweilen,  manche  die  Leukozyten  anziehen.  Nicht  alle  Stoffe, 
auch  nicht  sämtliche  Eiweißkörper  wirken  gleichmäßig*).  Den 
Extrakten  aus  verschiedenen  Organen  kommt  hier  eine  verschiedene 
Bedeutung  zu,  und  weitere  Beobachtungen  sind  noch  nötig,  um 
klarzustellen,  welche  speziellen  Substanzen  bei  der  Magendarm- 
Verdauung  das  Auftreten  der  Leukozytose  bedingen.  Der  Hyper- 
leukozytose  geht  häufig,  wenn  auch  nicht  immer,  eine  Verminderung 


1)  Goldscheideb  u.  Jakob,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  403. 

2)   RiEDEE  1.   C.  —  GOLDSCHEIDER  U.  JaKOB  1.   C. 

3)  Schulz,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  234. 

4)  Leber,  Die  Entstehung  der  Entzündung.  Leipzig  1891. 

5)  Goldscheideb  u.  Jakob  1.  c. 
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Daß  auch  fremde  Stoffe,  welche  bei  Krankheiten  oder  beim 
Tierversuch  in  den  Körper  eindringen,  lokal  Leukozyten  an- 
ziehen, ist  bekannt,  davon  ist  Lebeb  sogar  ausgegangen.  Ebenso 
entsteht  nun  auch  bei  manchen  Infektionskrankheiten  eine  Ver- 
mehrung der  weißen  Körperchen  im  ganzen  Blutstrom  (,^patholo- 
glsctae  Leukozytose^^)).  Sie  hält  so  lange  an,  als  der  pathologische 
Prozeß  dauert. 

Auch  hier  sind  meist  keine  anderen  Elemente  im  Blute  vor- 
handen als  in  der  Norm.  Doch  hat  sich  nach  Erblich  und  den 
meisten  neueren  Forscheni  das  Mengenverhältnis  der  verschiedenen 
Leukozyten  verändert.  Die  Prozentzahl  der  Lymphozyten  ist  ge- 
sunken, die  der  polynukleären  neutrophilen  so  stark  erhöht,  daß 
ihre  Menge  durchschnittlich  88 — 95  Proz.  der  Gesamtzahl  beträgt 
gegenüber  70 — 80  Proz.  der  Norm.  Demgemäß  sehen  wir  auch  bei 
diesen  Leukozytosen  fast  sämtliche  weiße  Körperchen  außerordent- 
lich lebhaft  beweglich. 

Selbst  bei  kleinen  Kindern,  welche  sonst  mehr  einkernige  als 
polynukleäre  Leukozyten  haben,  ist  bei  diesen  Formen  der  Leuko- 
zytose die  Zahl  der  Polynukleären  zuweilen  erheblich  vermehrt^. 
Andererseits  gibt  es  gerade  bei  Kindern  Leukozytosen,  bei  denen 
ganz  wesentlich  die  einkernigen  Zellen  vermehrt  sind^).  Und  auch 
bei  Erwachsenen  kommt  das  vor.  Minkowski  und  Stbauss  er- 
wähnen*) eine  ganze  Reihe  von  Zuständen,  in  deren  Gefolge  akut 
eine  vorübergehende  Lymphzytose  sich  einstellt.  Ich  glaube,  daß 
diese  Prozesse  ein  sehr  viel  eingehenderes  Studium  erfordern,  als 
man  ihnen  bisher  zuteil  werden  ließ.  Gerade  in  Beziehung  zu 
den  lokalen  Anhäufungen  von  Leukozyten,  wie  sie  z.  B.  in  tuber- 
kulösen Exsudaten,  in  der  Spinalflüssigkeit  bei  chronischen  Rücken- 
markserkrankungen vorkommen,  dürfte  die'  weitere  Untersuchung 
der  mononukleären  Leukozytose  noch  wichtige  Ergebnisse  zu  liefern 
imstande  sein. 

Andererseits  handelt  es  sich  bei  leukozytotischer  Veränderung 
der  polynukleären  Zellen  keineswegs  immer  darum,  daß  die  Zahl 

1)  Die  Literatur  über  pathologische  Leukozytose  ist  eine  außerordentlich 
große.  Wir  verzichten  darauf,  hier  einzelne  Arbeiten  zu  nennen  und  verweisen 
auf  die  ausführlichen  Literaturangaben  der  obengenannten  Monographien.  — 
Vgl.  ZiEüLER  u.  Schlecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  564. 

2)  Engel,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  404. 

3)  FiscHL,  Prager  Ztfb.  f.  Heilkunde.  13.  S.  277.  —  Monti  u.  Berggrün, 
Die  chronischen  Anämien  des  Kindesalters.    Leipzig  1892.    S.  17. 

4)  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  179.  —  H.  Strauss,  Charit^- 
Annalen.  23. 
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von  Bakterienproteinen,  Eiweißstoffen  und  zahlreichen  Substanzen  ganz 
anderer  Natur  ^).  Hier  wie  bei  den  Infektionskrankheiten  wfirde  aber  an- 
zunehmen sein,  daß  nur  manche  Körper  chemotaktisch  wirken,  und  selbst 
der  gleiche  Stoff  zeigt  zuweilen  positiven,  in  anderen  Fällen  negativen 
Einfluß,  ohne  daß  sich  dies  mit  Sicherheit  auf  Verschiedenheiten  seiner 
Konzentration  zurückftlhren  ließe.  Warum,  harrt  noch  der  Aufklärung. 
Eine  Theorie  dieser  Leukozytosen  mtlßte  natürlich  auf  die  Veränderung 
des  Mengenverhältnisses  der  weißen  Scheiben  Rücksicht  nehmen.  Die 
Herkunft  der  Leukozytosen  bei  den  genannten  Zuständen  ist  noch  nicht 
einwurfsfrei  festgestellt:  sicher  kommt  in  erster  Linie  das  Knochei^mark 
in  Betracht^);  vielleicht  sind  aber  auch  Reizungszustände  an  den  Lymph- 
drüsen oder  sogar  an  Gewebszellen  in  einigen  Fällen  von  Wichtigkeit 

Auch  die  Bedeutung  dieser  pathologischen  Leukozytose  ist  noch 
nicht  hinreichend  aufgeklärt,  immerhin  mehren  sich  die  Anzeichen 
dafür,  daß  es  sich  um  eine  Schutzvorrichtung  des  Organismus  zur 
Abwehr  von  Infektionen  handelt^).  Hier  sind  noch  weitere  Beob- 
achtungen notwendig. 

Pathologische  Leukozytose  findet  sich  femer  bei  Asthma 
bronchiale,  Helminthenerkrankungen,  Trichinose^),  nach 
Blutverlusten  und  im  Gefolge  bösartiger  Tumoren^.  Es 
handelt  sich  um  Karzinome  und  besonders  um  Sarkome.  Die  Ver- 
mehrung der  weißen  Zellen  tritt  auch  hier  keineswegs  regelmäßig 
ein,  im  Gegenteil,  man  vermißt  sie  nicht  selten,  und  es  hat  sich  bis 
jetzt  auch  weder  in  der  BeschaflFenheit  noch  im  Sitz  des  Tumors 
irgendwelcher  Anhalt  dafür  ergeben,  ob  sie  zu  erwarten  ist  oder 
nicht  Grawitz^)  konnte  durch  Einspritzung  des  Inhaltes  von  Krebs- 
knoten das  Blut  von  Tieren  verdünnen,  dabei  erfolgt  häufig  Leuko- 
zytose. Möglicherweise  hat  dieser  Befund  Bedeutung  für  die  mensch- 
liche Pathologie  und  vielleicht  ist  auch  die  posthämorrhagische 
Leukozytose  auf  den  vermehrten  Zutritt  von  Lymphe  vom  Blut 
zurückzuführen. 

Manche  Formen  von  Leukozytose  haben  außerordentlich  merkwürdige 
Beziehungen  zu  lokalen  Anhäufungen  bestimmter  Formen  von  Leukozyten, 


1)  z.  B.  LöwiT,  Studien  zur  Pbysiol.  u.  Pathol.  d.  Blutes  u.  der  Lymphe. 
Jena  1892.  —  Goldscheider  u.  Jakob,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  403.  —  Winter- 
NiTz,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.  8.  77.  —  Rieder  1.  c.  —  Römer,  Virchows  Arch. 
128.  S.  98.  —  Pohl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  51. 

2)  Vgl.  Gbawitz,  Pathol.  des  Blutes.  8.  119. 

3)  Vgl.  Jakob,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  8.  395. 

4)  z.  B.  Brown,  Joum.  of  exp.  Med.  98.  Nr.  3.  Ref.  Zentralbl.  f.  innere 
Med.  98.  8.  1289.  —  8cnLEip,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  8.  1;  daselbst  Literatur. 
—  8TÄUBLI,  Arch.  f.  klin.  Med.  85.  8.  286. 

5)  Die  Literatur  üb.  diese  Form  s.  bei  v.  Limbeck,  8.  267  ff. 

6)  Grawitz,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr.  51. 
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der  Bildunsr  des  Fibrinferments  beteiliären.  In  der  Tat  sieht  man 
auch  anter  gewissen  Umständen,  z.  R  bei  schweren  Anämien,  nicht 
selten  langsame  Gerinnung  und  Verminderung  der  Zahl  der  Plätt- 
chen Hand  in  Hand  gehen.  Aach  andere  Fermente,  so  z.  B.  ein 
hydrolytisches  Ferment*  das  Polypeptide  spaltet  *).  sind  in  den  Blat- 
plättchen  nachgewiesen  worden  and  es  spricht  alles  dafor,  dafi  die 
Plättchen  nicht  Zerfallsprodukte  anderer  Blatzellen.  sondern  echte 
Zellen  sind.  Das  ist  besonders  durch  Dketjsx^  wahrscheinlich 
gemacht  worden.  Über  den  Ort  ihrer  Entstehung  weiß  man  aber 
noch  nichts  Sicheres,  ebensowenig  auch  über  Änderungen  der  Plätt- 
chen unter  pathologischen  Verhältnissen,  wenn  man  Ton  der  Ab- 
nahme ihrer  Zahl  bei  gewissen  schweren  Anämien  absieht  Von 
französischen  Autoren,  besonders  Hatem  und  seiner  Schule,  wird 
die  Zusammenziehung  des  Blutkuchens  als  TTirkung  der  Plättchen 
angesehen.    Diese  fehlt  ott  bei  schweren  Anämien. 

Hier  werden  zweckmäßig  zwei  Krankheitszustände  angeschlossen, 
bei  denen  offenbar  die  Organgmppe  Knochenmark.  Ijmphoides  Ge- 
webe oder  Milz  erknmkt  ist  und  häuäg  Veränderungen  des  Blutes 
nach  sieh  zieht.  D:is  sind  die  Leakialea  und  die  Pseai^leaklmieB 
vHoDGKissche  Krankheit.  Adenie.  malignes  Lymphom" ')•  Es  ist 
zunächst  gestattet,  beide  Krankheitsgruppen  zusammen  zu  betrachten. 
Ihre  gegenseitigen  Beziehungen  werden  nachher  erörtert  werden. 

Man  tindet  bei  diesen  Zuständen  Hyperplasien  Ton  Milz.  Lymph- 
drüsen und  Knochenmark  zusammen  oder  auch  nur  solche  zweier 
Organe:  bei  der  Leukämie  ist  höchst  wahrscheinlich  unter  allen 
Umständen  das  Knochenmark  erkrankt. 


Ij  Abderhaij:>ex  u.  Deetjex,  Zttt.  t,  physiol.  Chem.  53.  S.  2SX 

2>  Deetjex,  Virch.  Arch.  104.  H.  2.  S.  iÄ 

3  Über  Leakämie  ^.  die  genannten  zusammen fkssenden  DarstelloDgen. 
Ferner  Virohöw.  Gesammelte  Abhandlacgen.  Frankriirt  a.  >L  iN)^;  Die  brank- 
haften  Ge?»*.hwüUte.  2.  Berlin  l>tö:  Virchows  Arvh.  1.  S.  r»63  u.  5.  S«  43;  Nkc- 
MA>-N.  B-rl.  klin.  W..'h*.  1S7S.  Xr.  6.  7.  0.  10:  Hoffmaxn.  Lehrbach  der  Kon- 
*titnnon*trankheiten.  S:a:tgart  l^Vo:  Mo^t.kr.  Pathol  u.  Therapie  d.  Lenkinue. 
Berlin  1S7J:  Gtlbeet.  Pathol.  da  sang  in  Traite  de  medecine.  Paris  1892. 
Bd,  2.  ^.  Ö2»J:  Viacnow  Zellalarpathol.  4.  Aad.  S.  2'1:  MCli^er,  Arch.  t  klin. 
Med.  4S.  .S-  47  xl  ^j.  S.  47;  Ders.,  Zentralbl.  £  Pathol.  V.  1S94.  S.  553  u.  601. 
Daselbst  ausgedehnte  Literaturangaben.  —  Bantl  Zentralbl.  f.  Pathol  15l  S.  1. 
—  Pai'PF.xhom,  Ztft.  £  klin.  Med.  47.  S.  216:  52.  S.  257  a.  4*:»7.  —  Hibschfeld, 
Folia  haematologica.  1.  S.  15«>.  —  Westphal,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  S3.  — 
C.  .Sn:R.vBEB'>,  Pathol.  d.  Primärerkrankang  de?  lymphat.  a.  hämatopoeL  Appa> 
rate*.  Wiesbaden  IQ'.'O.  —  Schripde,  Münchner  med.  Wehs.  1Ä<X  JSr.  2»X  — 
V.  DoxARCä,  Folia  haematolog.  VI.  19C6.  S.  337. 
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Blutzellen  an.     Bei  den  lymphoiden  Prozessen  scheinen  die  Wacherangen 
noch  größere  Aasdehnang  za  erreichen  als  bei  den  myeloiden^). 

Bei  Leukämie  haben  wir  meist  eine  sehr  starke,  häufig 
ungeheure  Vermehrung  weißer  Zellen  im  Blute,  bei  Pseu- 
doleukämie  fehlt  diese,  oder  wenigstens  hält  sie  sich  in  engen 
Grenzen.  Nach  den  Mitteilungen  von  Pinkus^)  besteht  bei  Pseu- 
doleukämie  immer  eine  relative  Vermehrung  der  Lymphozyten. 
Auch  dadurch  hat  dieser  Erankheitszustand  also  die  nächsten  Be- 
ziehungen zur  lymphoiden  Leukämie.  Sie  ist  von  dieser  nur  da- 
durch verschieden,  daß  die  absolute  Zahl  der  weißen  Körperchen 
nicht  erhöht  ist  Diese  Ansicht  ist  aber  nicht  mehr  streng  aufrecht 
zu  erhalten,  weil  neuerdings,  wie  erwähnt,  auch  Pseudoleukämien 
mit  myeloidem  Typus  der  Organ-  und  Blutveränderungen  bekannt 
geworden  sind.  Eine  große  Schwierigkeit  für  jede  Klassifizierung 
liegt  darin,  daß  Markzellen  auch  schon  auf  Orund  bloßer  Reiz- 
zustände des  Knochenmarks  in  das  Blut  übertreten  können.  Man 
kann  gegenwärtig  myeloide  und  lymphadenoide  Hyperplasien  mit 
oder  ohne  Vermehrung  der  einzelnen  Zellen  unterscheiden. 

Die  Vermehrung  der  weißen  Zellen  bei  den  Leukämien  unter- 
scheidet sich  von  der  als  Leukozytose  besprochenen  meistens  schon 
dem  Grade  nacL  Sie  ist  in  der  Regel  sehr  viel  stärker:  300000  bis 
500  000  Leukozyten  werden  nicht  selten  beobachtet,  ja  diese  können  an 
Zahl  den  roten  sogar  gleich  sein.  Immerhin  —  und  das  ist  auf  das 
schärfste  zu  betonen  —  bildet  der  Grad  der  Leukozytenver- 
mehrung nicht  das  unterscheidende  Kriterium  dieser  Blut- 
veränderung gegenüber  der  bei  Leukozytose  beobachteten. 
Im  Verlaufe  der  Leukämie  beobachtet  man  nicht  selten  sehr  er- 
hebliche Schwankungen  der  Leukozytenzahlen.  Neuerdings  nament- 
lich unter  dem  Einfluß  der  Röntgenstrahlen^)!  Aber  auch  spontane 
oder  vielmehr  genetisch  unklare  Schwankungen  kommen  vor,  und 
eine  Verminderung  der  Leukozytenzahl  ist  keineswegs  immer  von 
günstiger  Bedeutung.  Darin,  daß  man  früher  lediglich  in  der  Zahl 
der  Körperchen  das  charakteristische  Merkmal  der  Leukämie  sah, 
liegt  einer  der  Gründe,  welche  das  Bild  dieser  Krankheit  früher 


1)  Vgl.  die  Arbeiten  von  Ziegler,  Fol.  haematol.  6.  S.  113.  —  Bütter- 
FiELD,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  336.  —  Grübeb,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  58.  8.  289. 
—  V.  DoMARus,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  58.  S.  319.  —  E.  Meyer  u.  Heixeke,  Arch. 
f.  klin.  Med.  88.  S.  435. 

2)  Nothnagels  Handbuch  VHI  1;  III.  S.  84.  Vgl.  dem  gegenüber  Eühnau, 
u.  Weiss,  Ztft.  f.  klin.  Med.  32.  S.  491. 

3)  Vgl.  Verhandlungen  d.  Kongr.  f.  innere  Med.  1905. 
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stammen  nach  Ehblich  aus  dem  Knochenmark  und  sind  die  Jugend^ 
formen  der  neutrophilen  polymorphkernigen  Zellen. 

Jedenfalls  kommen  die  zuletzt  erwähnten  Formen  Yon  Leuko- 
zyten im  Blut  des  gesunden  Menschen  nicht  oder  nur  selten  Yor. 
Diese  eben  genannten  Arten  wurden  eine  Zeitlang  als  charakte- 
ristisch für  die  Leukämie  angesehen.  Das  sind  sie  indessen  nicht; 
denn  man  hat  sie  auch  im  Blute  anderer  Kranker  gefunden  0, 
allerdings  bei  keinem  anderen  Zustand  annähernd  so  reichlich 
wie  bei  Leukämie.  Sehr  interessant  ist,  eine  wie  große  Ähnlich- 
keit mit  den  qualitativen  Veränderungen  dieses  leukämischen 
Blutbildes  das  Blutbild  bei  Tumoren  haben  kann,  namentlich 
wenn  Geschwulstmetastasen  im  Knochenmark  sich  ausbilden^). 

Bei  der  anderen  Form  unserer  Krankheit  wiegen  die  kleinen 
oder  größeren  einkernigen  sogenannten  lymphoiden  Zellen  mit 
großem  Kern  und  wenig  Protoplasma  ganz  außerordentlich  vor^); 
die  übrigen  Arten  der  weißen  Körperchen  sind  in  der  Regel  nicht 
vermehrt,  meist  sogar  vermindert.  So  vor  allem  die  neutrophilen 
polymorphkernigen  Zellen.  Eosinophile  Zellen  werden  meistens, 
Myelozyten  in  der  Regel  nur  in  geringer  Menge  gefunden^);  nur 
in  vereinzelten  Fällen  lymphoider  Leukämie  sind  sie  reichlicher 
vorhanden*).  Die  Zahl  der  roten  Körperchen  kann  lange  unver- 
ändert bleiben,  später  nimmt  sie  ab.  Kernhaltige  Erythrozyten 
sind  selten. 

Diese  zwei  Arten  der  Blutveränderung  kann  man  voneinander 
unterscheiden.  Die  Feststellung  der  Form  im  einzelnen  Fall  ge- 
stattet ein  Urteil  darüber,  ob  die  der  Blutveränderung  zugrunde 
liegende  Hyperplasie  das  lymphoide  oder  myeloide  Gewebe  betrifift. 
Es  ist  aber  unmöglich,  aus  der  Art  der  Leukozyten  auf  ihre  Her- 
kunft aus  einem  bestimmten  Organ  zu  schließen.  Ob  klinisch 
vorwiegend  Milz  oder  Lymphdrüsen  an  dem  Prozeß  beteiligt  sind, 


1)  Zappebt,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  227.  —  Mehrere  andere  Forscher 
zitiert  bei  MCller,  Zentralbl.  f.  Pathol.  1894.  S.  623.  —  Epstein,  Prager  med. 
Wehs.  1894.  Nr.  6.  —  Leos,  Wiener  klin.  Wehs.  1892.  Nr.  20.  —  Zelenski  u. 
Cybulsky,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  60.  S.  884.  —  Vergl.  die  merkwürdigen  Fälle 
von  TüBK,  Wiener  klin.  Wehs.  1907.  Nr.  6. 

2)  Pappenheim,  Arch.  f.  klin.  Cbir.  71.  S.  271.  —  Käst,  Arch.  f.  klin.  Med. 
76.  S.  48.  —  KuKi»JuwEiT,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  S.  553.  —  Bloch,  Deutsche 
med.  Wehs.  1903.  Nr.  29/30.  —  Tübk,  Wiener  klin.  Wehs.  1899. 

3)  ViRCHow  1.  c.  —  H.  F.  Müller,  Arch.  f.  klin.  Med.  50.' 8.  47.  —  Ehr- 
lich, Lazarus,  Pinküs,  Nothnagels  Handbuch.  VIII. 

4)PlNKUS  1.  c.  S.  51. 

5)  Vgl.  Hirschfeld,  Fol.  liacm.  1.  S.  100. 
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dann  am  häufigsten  entweder  die  Milz  und  das  Ejiochenmark 
oder  dieses  und  die  Lymphdrüsen  yerändert  Fälle  mit  normalem 
Knochenmark  sind  nicht  mit  Sicherheit  gesehen  worden.  Zwar 
fehlten  einige  Male  an  Knochen,  die  sonst  bei  Leukämie  immer 
erkranken,  charakteristische  Veränderungen  des  Marks  ^).  Aber 
man  hat  neuerdings  gesehen,  daß  für  ein  sicheres  Urteil  die  mikro- 
skopische Untersuchung  unerläßlich  ist^.  Sonst  wurde  die  Mark- 
veränderung  kaum  je  vermißt,  ja  in  einzelnen  Fällen  gab  sie  sogar 
den  ganz  wesentlichen,  beinahe  ausschließlichen  pathologisch-ana- 
tomischen Befund  ab  3). 

Man  hat  von  jeher  die  Frage  aufgeworfen,  wie  weit  die  ge- 
nannten anatomischen  Prozesse  genetische  Bedeutung  für  die  E[rank- 
heit  haben  oder  sekundär  sind.  Da  läßt  sich  jetzt  mit  Sicherheit 
sagen:  das  erste  ist  eine  Wucherung  des  lymphadenoiden  Gewebes 
bei  der  lymphoiden  Pseudoleukämie  und  Leukämie,  eine  Hyperplasie 
des  Markgewebes  bei  den  myeloiden  Formen  der  Krankheit.  Faßt 
man  die  Prozesse  als  Systemerkrankungen  des  myeloiden  oder 
lymphoiden  Gewebes  auf*),  so  ist  vom  allgemein- pathologischen 
Standpunkte  aus  die  Frage  nach  dem  primären  Krankheitsherd 
hinfällig.  Dann  kann  die  Erkrankung  eben  an  jedem  Orte  be- 
ginnen und  wahrscheinlich  fängt  sie  in  Wirklichkeit  an  allen  zu- 
gleich an.  Lnmerhin  wird  man  bei  den  myeloiden  Leukämien  das 
Knochenmark  in  den  Mittelpunkt  zu  stellen  geneigt  sein,  weil  eben 
beim  Erwachsenen  das  Kjiochenmark  der  wesentlichste  aus  der 
Embryonalzeit  übrigbleibende  Herd  myeloiden  Gewebes  ist. 

Die  Krankheitsfälle,  die  gegenwärtig  unter  dem  Namen  der  Pseudo- 
leukämie in  der  Regel  noch  zusammengefaßt  werden,  sind  klinisch  sicher 
in  mancher  Hinsicht  verschieden.  Neuerdings  beginnt  man^)  Formen,  die 
mehr  zu  den  (infektiösen)  Granulomen  rechnen,  abzutrennen  von  einer 
anderen,  welche  mehr  hyperplastischer  Natur  ist. 

Nur  die  letztere  hat  etwas  mit  den  Leukämien  zu  tun  —  man  möchte 
sagen,  ist  mit  ihnen  identisch.  Nur  für  sie  sollte  man  eigentlich  den 
Namen  der  Pseudoleukämie  reserviren.     Man   würde  es  gewiß  auch  tun, 

1)  z.  B.  Heuck,  Virchows  Arch.  78.  S.  475.  —  Fleischer  u.  Penzoldt, 
Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  386.  —  Vgl.  Hirschfeld,  Arch.  f.  klin.  Med.  62. 
S.  314. 

2)  Dennio,  Münchner  med.  Wehs.  1901.  Nr.  4. 

3)  Litten,  Berl.  klin.  Wehs.  1877.  Nr.  19  u.  20.  —  Leube  u.  Fleischer, 
Virchows  Arch.  83.  8.  124.  —  Litten,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  159. 

4)  Vgl.  NÄciELi,  Blutkrankheiten.  S.  324.  —  Schridde,  Münchner  med. 
Wehs.  1908.  Nr.  20. 

5)  Vgl.  Pappenheim,  Fol.  haematol.  2.  (1905.)  S.  291.  —  Nägeli,  Blut- 
krankheiten. 
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schnelle  und  starke  Wechsel  in  der  Zahl  der  weißen  Körperchen, 
die  Möglichkeit  des  Übergangs  von  einer  Krankheit  in  die  andere. 
Es  scheint  diese  Anschauung  neuerdings  mehr  und  mehr  an  Boden 
zu  gewinnen.  Banti  rechnet  mit  ihr  als  mit  einer  vollendeten 
Tatsache. 

Die  Vorstellung,  welche  man  sich  über  das  Wesen  der  Hyper- 
plasien des  lymphatischen  bez.  myeloiden  Gewebes  macht,  lassen 
sich  damit  sehr  gut  vereinigen.  Für  die  Fseudoleukämie  war  eine 
Abtrennung  von  tuberkulösen  und  sarkomatösen  Prozessen  von 
jeher  pathologisch  -  anatomisch  schwierig,  klinisch  unmöglich. 
Lymphosarkome,  Chlorome,  Myelome  können  zu  äußerst  ähnlichen 
oder  sogar  zu  genau  den  gleichen  Erscheinungen  führen,  wie  sie 
Leukämie  und  Fseudoleukämie  darbieten.  Es  ist  das  ja  auch 
leicht  verständlich,  da  die  systematischen  Hyperplasien  des  lympha- 
tischen und  myeloiden  Gewebes  geschwulstähnliche  Frozesse  ^) 
(infektiösen  Ursprungs?)  darstellen.  Allerdings  treten  neuerdings 
doch  die  meisten  Autoren  für  eine  Trennung  der  leukämischen 
Frozesse  von  den  eigentlichen  Tumoren  ein^.  Die  leukämische 
Veränderung  kommt  zustande  bei  Einbruch  des  hyperplastischen 
Gewebes  in  die  Blutbahn.  Die  Verschiedenheit  der  im  Blut  be- 
obachteten Zellen  erklärt  sich  dann  daraus,  daß  Gewebe  mannig- 
fachster Herkunft  in  die  Gefäße  einbrechen.  Das  Knochenmark 
scheint  am  leichtesten  die  Bedingungen  für  das  Eindringen  von 
Zellen  herzustellen. 

Die  Zerstörung  der  weißen  Körperchen  ist  bei  diesen  Krank- 
heiten mindestens  normal,  wahrscheinlich  sogar  erhöht.  Für 
einen  reichlichen  Untergang  von  Leukozyten  spricht  die  Ver- 
mehrung der  Harnsäure  und  der  Xanthinkörper.  Wenigstens 
zeigt  sie  eine  erhöhte  Zersetzung  von  Nukleoproteiden  an,  und 
wir  haben  keinen  Grund,  sie  auf  Zerstörung  anderer  Zellen  zurück- 
zuführen. 

Zweifellos  spielen  auch  toxische  Momente  in  der  Pathologie  der  Leu- 
kämie eine  Rolle.  Wir  erinnern  an  die  besonderen  Formen  der  Retinitis, 
welche  zuweilen  auftreten.  Auch  eine  eigentümliche  Art  von  Nephritis  wurde 
beobachtet  3),  und  ebenso  sah  man  Entartungen  im  Zentralnervensystem*). 

1)  Vgl.  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  S.  285.  —  Banti,  Zentralbl. 
f.  Pathol.  15.  8.  1.  —  Sternbero,  Verhandl.  der  pathol.  Gesellsch.  6.  1903. 
S.  30  u.  34. 

2)  Vgl.  Fabian,  Nägeli  u.  Schatilopp,  Virch.  Arch.  Bd.  190.  S.  436. 

3)  KüHNAu,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  188. 

4)  Bloch  u.  Hibschfeld,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  32.  Daselbst  Literatur 
—  Vgl.  Eichhobst,  Arch.  f.  klin.  Med.  61.  8.  519. 
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Das  Blat  des  gesunden  Menschen  scheidet  bei  der  Grerinnang 
0,1 — 0,4  Gewichtsprozente  Fibrin  ab.  Bei  einer  Reihe  Ton  Zu- 
ständen soll  seine  Menge  bis  auf  1,0 — 1,3  Proz.  steigen  (Hyperi- 
nose),  und  es  liegt  kein  Grund  Tor,  an  den  Angaben  darüber  zu 
zweifeln,  denn  sie  sind  Ton  erfahrenen  Untersuchem  gemacht. 
Diese  Vermehrung  des  Faserstoffs  beobachtet  man  bei  einer  Reihe 
Yon  fieberhaften  Krankheiten.  Es  sind  im  wesentlichen  solche,  die 
mit  entzündlichen  Exsudationen  einhergehen,  z.  B.  Pneumonien, 
Pleuritiden,  Gelenkrheumatismus.  Bei  anderen  Infektionen,  wie  im 
Abdominaltyphus,  bleibt  die  Hfperinose  stets  aus.  Man  wird  sofort 
an  die  Leukozytose  erinnert:  im  wesentlichen  die  gleichen  Zustände 
fuhren  zur  Vermehrung  der  Leukozyten  und  zur  Steigerung  der 
Fibrinmenge:  es  besteht  indessen  kein  strenger  Parallelismus 
zwischen  beiden  Vorgängen^).  Interessant  ist,  daß  bei  Leukämie 
der  Fibrinogengehalt  des  Blutes  nicht  wie  bei  Leukozytose  rer- 
mehrt  gefunden  wird  *).  Manche  neuere  Erfahrungen  weisen  darauf 
hin,  daß  die  blutbildenden  Organen,  speziell  das  Knochenmark, 
sich  an  der  Bildung  des  Fibrinogens  beteiligen'). 

Bei  anderen  Krankheiten  sinkt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Faser- 
stoff: weniger  als  0,1 — 0,2  Gewichtsprozente  werden  dann  beobachtet. 
Man  kennt  sogar  einen  Fall  von  hämorrhagischen  Pocken,  bei  dem 
überhaupt  kein  Faserstoff  aus  dem  Blut  zu  gewinnen  gewesen  sein 
solL  Diese  Zustände  mit  Hypinose  haben  nur  das  Gemeinsame, 
daß  bei  ihnen  eine  starke  Schädigung  der  gesamten  Ernährung  oder 
eine  schwere  Infektion  bestimmter  Art  vorhanden  ist.  So  sollen 
z.  B.  Typhen,  Septikämien,  langdauemde  Eiterungen  und  Anämien 
Hypinose  hervorrufen.  Bei  Phosphorvergiftung  hat  Jakoby  das 
Fibrinogen  völlig  vermißt^). 

Der  Grund  für  solche  Veränderungen  des  Fibringehaltes  ist 
natürlich  nur  zum  kleinsten  Teil  bekannt  Beginnen  doch  erst  all- 
mählich sich  die  Anschauungen  über  Entstehung  des  Faserstoffs  zu 
klären.  Von  krankhaften  Veränderungen  der  Substanzen  aber, 
welche  in  direkter  oder  indirekter  Weise  zur  Bereitung  des  Fibrins 
beitragen,  ist  nur  weniges  sichergestellt^).  Auch  die  Bedeutung  der 
Hj-per-   und   Hypinose   für   den   Organismus   läßt  sich  noch  nicht 


1)  Vgl.  dazu  Moll,  Wieoer  klin.  Wehe.  1903.  Nr.  44. 

2)  Pfeiffer,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  lfH)4.  Nr.  32. 

3)  P.  Th.  Muller,    Hofmeisters    Beitr.  VI.   451.  —   Mor.vwitz   u.  Rehn, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  Bd.  58,  141.  1907. 

4)  Jakoby,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  30.  S.  174. 

5)  Langsteix  u.  Meyer,  Hofmeisters  Beiträge   5.    S.  69. 
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mu8  schon  erwähnten.  Jene  Körper  sind  innerhalb  des  Serums 
immer  nur  in  Spuren  vorhanden,  weil  Nieren  und  andere  Organe 
sie  stets  rasch  daraus  entfernen.  Man  könnte  alle  die  Zustände, 
in  welchen  neue  StoflFe  im  Serum  auftreten  oder  die  Mengeverhält' 
nisse  seiner  gewöhnlichen  Bestandteile,  z.  B.  des  Zuckers,  wesentlich 
geänderte  sind,  hier  anführen.  Wir  werden  die  meisten  aber  dort 
besprechen,  wo  von  den  Anomalien  des  StoflFwechsels,  der  jene 
Körper  bereitet,  die  Rede  ist. 

Nur  eine  Substanz  muß  hier  angeführt  werden,  weil  sie  nach 
unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  nirgends  anders  unterzubringen 
ist,  das  Fett.  Fettige  Substanzen  sind  natürlich  im  Blute  stets 
vorhanden^)  und  ihre  Menge  steigt  immer  bei  der  Verdauung  einer 
stark  fetthaltigen  Mahlzeit.  Zuweilen  erreicht  aber  bei  Elranken 
der  Fettgehalt  des  Seruins  so  hohe  Grade  (bis  fast  20  Proz.),  daß 
man  es,  besonders  nach  Behandlung  mit  Überosmiumsäure,  in  Sub- 
stanz feinkörnig  zwischen  den  Blutkörperchen  sehen  kann^).  Der 
Grund  für  dieses  reichliche  Auftreten  von  Fett  im  Blute  kann  jetzt 
nicht  angegeben  werden,  und  ebensowenig  wissen  wir  etwas  über 
die  Bedeutung  des  Zustandes.  Die  Lipämie  ist  recht  selten,  sie 
kommt  bei  den  verschiedensten  Zuständen  vor  und  geht  gewöhnlich 
schnell  vorüber. 

Im'  wesentlichen  handelt  es  sich  bei  Besprechung  des  Serums 
Tim  dessen  Wasser,  Eiweiß  und  Salze.  Es  enthält  nach 
Hammabstens^)  Analysen  im  Mittel  9,2  Proz.  fester  Bestandteile 
und  davon  7,6  Eiweißkörper.  Also  wie  im  Gesamtblut,  so  bildet 
auch  hier  wieder  Eiweiß  den  ganz  überwiegenden  Teil  der  Trocken- 
substanz, und  es  ist  deswegen  schon  von  vornherein  anzunehmen, 
daß  zwischen  Wasser-  und  Eiweißgehalt  ein  gegensätzliches  Ver- 
hältnis besteht. 

Die  Eiweißkörper  des  Plasma  sind  zunächst  Albumin  und 
verschiedene  Arten  Globuline^).  Die  immer  weitergehende  Teilung 
der  einzelnen  bis  vor  kurzem  noch  als  einheitlich  angesehenen  Arten 
von  Eiweißkörpern  möchte  überhaupt  Zweifel  daran  erwecken,   ob 

1)  Vgl.  Rumpf,  Virch.  Arch.  174.  S.  163. 

2)  GuMpRECiiT,  Deutsche  med.  Wehs.  1894.  N.  39.  —  Fischer,  Virch. 
Arch.  172.  S.  218.  In  beiden  Arbeiten  Literatur.  —  Vgl.  femer  Magnus-Levy 
u.  Meyer  in  Oppexheimer,  Handbuch  d.  Biochemie.    Jena  1908.   4.   S.  459. 

3)  Hammarsten,  Lehrbuch  der  physiolog.  Chemie.  6.  Aufl.  1907.  —  Freund 
u.  Joachim,  Ztft.  f.  physiolog.  Chemie.  36.  S.  407. 

4)  Pick,  Hofmeisters  Beitr.  1.  S.  351.  —  Flld  u.  Spiro,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie.  31.  S.  132.  —  Rostoski,  Zur  Kenntnis  der  Präzipitine.  Würzburger 
Verhandlungen.  Bd.  35. 
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Es  befinden  sich  in  der  Blutflüssigkeit  zunächst  Substanzen, 
welche  andere  Stoffe  zerlegen^).  Diese  haben  durchaus  den  Charakter 
von  Enzymen,  und  auf  Grund  der  Vorstellungen,  die  wir  uns  nach 
dem  Vorgange  von  Emil  Fischeb  gegenwärtig  über  die  "Wirkung 
der  Enzyme  machen^),  müssen  wir  annehmen,  daß  zahlreiche  ver- 
schiedenartig wirksame  Substanzen  im  Blute  vorhanden  sind.  Es 
finden  sich  sowohl  proteolytische  als  amylolytische  Fermente  im 
Blutserum  vor,    femer   Oxydasen  und  koagulierende  Fermente^. 

Neben  den  Fermenten  ist  besonders  in  neuerer  Zeit  eine 
sehr  große  Menge  fermenthemmender  Wirkungen  im  Blutserum 
aufgefunden  worden.  Ob  es  sich  dabei  indessen  um  echte  Anti- 
körper oder  teilweise  wenigstens  um  einfache  Kolloidwirkungen  auf 
die  Fermente  handelt,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Solche 
„Antifermente"  kommen  teilweise  schon  im  Blutserum  des  Nor- 
malen vor,  zum  Teil  werden  sie  erst  immunisatorisch  durch  Injektion 
von  Fermenten  gewonnen.  Größere  Aufmerksamkeit  hat  in  neuester 
Zeit  besonders  das  Antitrypsin  des  Blutes  gefunden,  das  sich  häufig 
in  kachektischen  Zuständen  in  besonders  großer  Menge  findet^). 

Die  enzymatischen  Wirkungen  des  Blutserums  sind  also  sehr  mannig- 
fache. Beruht  nun  die  Wirkung  eines  Enzyms  tatsächlich  in  erster  Linie 
auf  der  räumlichen  Anordnung  seiner  Molekeln,  so  wird  man  jede  Wirkung 
auf  eine  besondere  Substanz  zurückzufahren  geneigt  sein. 

Dem  Physiologen  bereitet  diese  Annahme  zweifellos  Schwierigkeiten. 
Die  sonderbarsten  chemischen  Zerlegungen  werden  vom  Blutserum  aus- 
geführt, beim  einen  Tier  kommen  diese,  beim  anderen  jene  zustande,  und 
man  weiß  noch  gar  nicht,  ob  nicht  auch  die  einzelnen  Individuen  der 
gleichen  Spezies  sich  sehr  verschieden  verhalten.  Von  manchen  dieser 
Prozesse  sieht  man  keinerlei  Beziehungen  zum  natürlichen  Leben  des  In- 
dividuums ein.  Das  Blutserum  des  Karpfens  z.  B.  zerlegt  Trehalose.  Nach 
allem,  was  wir  wissen,  kommt  diese  aber  kaum  in  das  Blut,  weil  stets 
der  Resorption  eine  Spaltung  vorausgeht!  Was  sollen  also  Funktionen, 
die  der  Organismus  nicht  brauchen  kann?  Und  vor  allem  wie  entstehen 
und  wie  halten  sich  die  Träger  der  Wirkung?  Diese  Schwierigkeit  würde 
sofort  umgangen,  sobald  man  die  biologisch  unverständliche  Wirkung  von 
Substanzen  ausgehen  läßt,  die  ohnehin  eine  andere  Aufgabe  besitzen. 

Neben  den  Eiweißkörpern  kommen  noch   in   geringer  Menge 

andere  N-haltige  Substanzen  regelmäßig  im   Blute  vor,    die   sehr 

1)  E.  FisciiER  u.  NiEBEL,  Sitzber.  der  Kgl.  preuß.  Akad.  der  Wissensch. 
18D6.  S.  73. 

2)  E.  FisciiEB,  Berichte  der  Deutschen  ehem.  Gesellschaft.  27.  II. 

3)  Lit.  8.  Oppenheimeb,  Die  Fermente  und  ihre  Wirkungen.    Leipzig  1903. 

4)  Briecjer  u.  Trebing,  Berl.  klin.  Wehs.  1008.  S.  1041  u.  1349.  — 
V.  Bergmann  u.  Meyer,  Dortselbst.  1908.  Nr.  37.  E.  Mxjller  u.  Kolaszek, 
Münch.  med.  Wehs.    1907.    Nr.  8. 
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Depression  des  Gefrierpankts  äußert,  Tom  Blut  aaßerordentlich  zähe  fest- 
gehalten wird^). 

Einen  ausgedehnten  Platz  in  den  hämopathologischen  üntersnchnngen 
der  letzten  Jahre  nehmen  Diskussionen  über  die  Reaktion  des  Blutes 
und  des  Serums  ein.  Die  Reaktion  der  Blutflüssigkeit  wird  sich  ändern, 
wenn  sauer  reagierende  Substanzen  im  Körperfaaushalt  entstehen  und  dann 
natürlicherweise  in  das  Blut  geraten;  Abnahme  der  Blutalkaleszenz  fällt 
also  zusammen  mit  der  Entstehung  solcher  Stoffe,  und  wir  erörtern  sie 
deshalb  bei  der  Pathologie  des  Stoffwechsels. 

Ein  Defizit  Ton  Eiweiß  ist  in  der  Yolumeinheit  durch  Wasser 
oder,  richtiger  gesagt,  durch  Salzlösung  der  geeigneten  Konzentra- 
tion ersetzt  Wir  bezeichnen  diesen  Zustand  der  Eiweißverminde- 
rung  und  Wassererhöhung  im  Serum  (Plasma)  als  HyiriüAie^). 

Schon  am  gesunden  Menschen  schwankt  der  Eiweißgehalt  des 
Blutserums,  doch  sind  die  Grenzen,  zwischen  denen  das  geschieht, 
noch  nicht  genügend  festgestellt  Auch  über  das  Verhalten  des 
Serumeiweißes  in  Krankheiten  sind  wir  noch  keineswegs  ausreichend 
unterrichtet^.  Vielfach  zeigt  es  keine  Veränderungen,  obwohl  die 
schwersten  Einwirkungen  auf  den  ganzen  Organismus  und  speziell 
auch  auf  das  Blut  stattgefunden  haben,  so  in  der  Regel  bei  akuten 
Infektionskrankheiten.  Bei  evidenten  Bluteindickungen,  z.  B.  infolge 
von  asiatischer  Cholera,  kann  durch  die  Wasserverluste  der  Eiweiß- 
gehalt des  Serums  relativ  erhöht  sein,  und  in  anderen  Zuständen, 
bei  denen  eine  Verdünnung  des  Blutes  wahrscheinlich  zu  erwarten 
wäre,  ist  der  normale  Befund  vielleicht  auch  durch  Eindickungen 
zu  erklären,  wie  das  z.  B.  E.  Gbawitz^)  für  die  Tuberkulose 
nachwies. 

Die  Bedingungen  für  eine  Veränderung  des  Serumeiweißes 
sind  mannigfache.  Man  könnte  denken:  entweder  gibt  die  Ver- 
mehrung des  Blutwassers  den  Anstoß,  oder  die  Abnahme  des  Ei- 
weißes ist  das  Primäre. 

Eine   Verwässerung    des    Serums^)    zeigt    sich    bei    zahl- 

1)  Hamburger,  Osmot.  Druck  u.  lonenlehre.    1902. 

2)  Vgl.  V.  LiMBECK,  Prager  med.  Wehs.  1893.  Nr.  12.  —  Hammerschlag, 
Ztft.  f.  kliii.  Med.  21.  S.  475.  —  Martius,  Fol.  haematol.  3.  S.  138.  1906. 

3)  8.  C.  ScHMiixr,  Charakteristik  der  epidemischen  Cholera.  Leipzig  1850. 
—  Becquerel  u.  Rodieb,  Untersuchungen  usw.  —  Dies.,  Neue  Untersuchungen 
usw.  Erlangen  1847.  —  Abhandlungen  von  Hammer8chi*-\o,  v.  Jaksch,  Wendel- 
stadt u.  Bleibtreu,  v.  Limbeck,  E.  Grawitz,  welche  in  Fußnote  5  dieser 
Seite  zitiert  sind. 

4)  E.  Grawitz,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr.  51. 

5)  8.  Hammerschlao,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  475.  —  v.  Jaksch,  Ztft, 
f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Zahlreiche  Beobachtungen  von  E.  Grawitz,  zu- 
sammengefaßt in  seiner  Klinischen  Pathol.  des  Blutes.  —  Wekdelstadt  und 
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Ärzten  bekanntlich   seine   Theorie   der  nephritischen   Ödeme   ge- 
gründet (s.  S.  129). 

Nach  Hammebschlag^)  fehlt  die  Verdünnung  des  Serums  fast 
immer  bei  Schrumpfnieren  und  zuweilen  bei  der  sogenannten  chro- 
nisch-parench}Tnatösen  Nephritis.  Oft  aber  ist  sie  bei  ihr  vorhanden 
und  am  stärksten  immer  dann,  wenn  diese  mit  Polyurie  verbunden 
ist;  eine  Dichte  des  Serums  von  etwa  1,020  gegen  1,030  der  Norm 
wurde  dann  beobachtet.  Da  hier  zuweilen  wohl  größere  Mengen 
von  Eiweiß  das  Blut  verlassen,  so  ist  dieser  Faktor  vielleicht  doch 
auch  von  Bedeutung.  Von  anderen  Forschem  wurden  bei  Nephritis 
wechselnde  Verhältnisse  gefunden,  doch  möchte  gerade  hier  die 
Anwendung  des  KjEHLDAHLschen  Verfahrens  kaum  am  Platze  sein, 
da  bei  diesen  Zuständen  ßetention  stickstoflFhaltiger  Körper,  welche 
nicht  Eiweiß  sind,  sehr  wohl  möglich  ist^). 

Wie  entsteht  nun  die  Yerwässerung  von  Semm  und  Blut  bei  manchen 
Formen  von  Nephritis?  Daß  die  Albuminurie  vielleicht  von  einer  gewissen 
Bedeutung  ist,  erwähnten  wir  schon.  Doch  stellt  sie  weder  das  allein,  noch 
das  hauptsächlich  Wirksame  dar,  wenigstens  geht  ihr  die  Intensität  der 
Hydrämie  durchaus  nicht  proportional.  Man  denkt  an  Wasserretention. 
Bei  manchen  dieser  Nephritiden  ist  sicher  die  Abscheidung  von  Wasser 
durch  die  Nieren  gestört  und  auch  die  Verdunstung  auf  der  Hautoberfläche 
eher  geringer.  Also  man  sieht:  alle  Bedingungen  zur  Venvässerung  des 
Blutes  sind  gegeben.  Es  wttrde  dann  also  die  Interzellularsubstanz  des 
Blutes  quellen,  eine  Verwässerung  des  Blutes  mit  Vermehrung  seiner 
Menge,  eine  wirkliche  seröse  Plethora  würde  bestehen.  Nach  neueren 
Beobachtungen  3)  spielt  das  Kochsalz  eine  wichtige  Rolle.  Es  wird  in 
manchen  Fällen  von  Morbus  Brightii  Kochsalz  von  den  Nieren  mangel- 
haft ausgeschieden.  Dann  kommt  es  zur  Aufspeicherung  davon  in  den 
Geweben  und  gleichzeitig  natürlich  zur  Zurückhaltung  von  Wasser. 

Auch  ein  Teil  der  Herzkranken  mit  Herzschwäche  hat  un- 
zweifelhaft  eine  Hydrämie.  Sowohl  Hammerschlag  ^)  wie  E.  Gba- 
wiTZ  ^)  fanden  bei  ihnen  häufig  Eiweißgehalt  beziehentlich  spezifi- 
sches Gewicht  des  Serums  herabgesetzt.  Und  zwar  scheint  das 
Sinken  der  Triebkraft  des  rechten  Ventrikels  in  erster  Linie  die 
Veranlassung   zur  Verdünnung   des   Blutes^)   zu   geben.     In  dem 

1)  Hammersciilag,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  475. 

2)  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  188.  —  Wexdelstadt  u.  Bleibtreu, 
Ebenda.  8.204. 

3)  WiDAL,  Les  rögimes  d^chlorur^s  etc.  Congr^s  francais  de  m6d.  Li^go 
1905.  —  Vaquez  et  Digne,  Etudes  sur  la  Intention  et  T^limination  des  chlorures. 
Paris  1905.  —  Ambabi),  Les  r^tentions  chlorures.  Paris  1905. 

4)  Hammersciilag  1.  c. 

5)  Qbawitz,  Arch.  f.  klin  Med.  54.  S.  588. 

6)  Vgl.  BnsTziNG  u.  Gümprecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  265. 
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darch  anderartige  Wasserverlaste,  etwa  durch  starke  Haatsekretionen,  fehlte. 
Viele  Kranke  mit  Zirknlationsstörangen  trinken  auffallend  viel  Flüssigkeit 
Das  wird  nicht  immer  genügend  berücksichtigt,  wie  man  überhaupt  mit 
allen  bindenden  Äußerungen  über  den  Wasserwechsel  bei  Kranken  in 
hohem  Grade  zurückhaltend  sein  muß,  weil  nur  sehr  wenige  Beobachtungen 
vorliegen,  in  denen  die  Gesamtmenge  der  Einnahmen  und  Ausgaben  mit 
Sicherheit  bestimmt  ist  Je  mehr  ich  selbst  dieses  Mißverhältnis  zwischen 
Einnahmen  und  Ausgaben  bei  diesen  Kranken  kennen  lernte,  desto  mehr 
bin  ich  geneigt,  ihm  die  wichtigste  Rolle  für  die  Entstehung  der  Hydrämie 
zuzusprechen. 

Vielleicht  kommt  außerdem  noch  in  Betracht  eine  Zurückhaltung  von 
Wasser  durch  wasseranziehende  Substanzen.  Gbawitz*)  leitet  die  erhöhte 
Wassermenge  des  Serums  hauptsächlich  aus  der  Lymphe  her,  welche  bei 
herabgesetztem  Blutdruck  in  erhöhter  Menge  in  das  Gefäßsystem  hinein 
diffundiere. 

In  der  Tat  wissen  wir  jetzt ^,  daß  der  Flüssigkeitsaustausch  zwischen 
Blut  und  Lymphe  ein  außerordentlich  reger  und  rascher  ist:  sinkt  der 
Druck  in  den  Kapillaren,  so  dringt  sofort  die  umspülende  Lymphe  in  sie 
hinein.  Andererseits  verläßt  wiederum  unter  dem  Einflüsse  venöser  Stau- 
ungen Lymphe  die  Kapillaren  (vgl.  Stauungsödem);  So  haben  mancherlei 
Momente  Einfluß  auf  den  Flüssigkeitswechsel  des  Blutes,  und  das  Ergebnis 
wird  davon  abhängen,  welcher  von  ihnen  die  Oberhand  gewinnt  Jedenfalls 
kann  aber  Erniedrigung  des  arteriellen  Druckes  an  sich  zur  serösen 
Plethora  führen  und  tut  das  um  so  leichter,  je  mehr  Gewebe  und  Lymphe 
durch  eine  Aufspeicherung  von  Wasser  schon  wasserreicher  wurden. 

Bisher  ist  nur  von  der  Zusammensetzung  des  Blutes  im  allgemeinen 
gesprochen  worden,  ohne  Rücksicht  darauf,  ob  es  sich  um  *  arterielles, 
kapilläres  oder  venöses  handelte.  Ich  möchte  auf  die  Unterschiede  zwischen 
diesen  verschiedenen  Blutarten  absichtlich  nicht  eingehen,  weil  es  mir 
scheint,  als  ob  unsere  Kenntnisse  dann  noch  zu  wenig  spruchreif  wären. 
Immer  ist  notwendig  hervorzuheben,  daß  alle  diese  Verhältnisse  außer- 
ordentlich verwickelt  liegen. 

Die  eben  besprochene  Verdünnung  der  Volumeinheit  vom  Blut 
bietet  nämlich  nur  ein  Teil  der  Kranken  mit  Herzschwäche.  Als 
Oertel  anfangs  mehr  aprioristisch  seine  Anschauungen  über  Plethora 
serosa  als  Grundlage  seines  Heilverfahrens  kundgab,  wurde  ihm 
von  den  verschiedensten  Seiten  eingewendet,  daß  die  chronischen 
Stauungen  nicht  nur  nicht  zu  einer  Verdünnung  des  Blutes  führten, 
sondern  im  Gegenteil  sogar  dessen  Konzentration  steigerten^).  Es 
ist  ein  entschiedenes  Verdienst  von  E.  Grawitz,  die  Verschieden- 
heiten der  Untersuchungsergebnisse  bis  zu  einem  gewissen  Grade 


1)  Grawitz  1.  c. 

2)  Vgl.  Elungee,  Die  Bildung  der  Lymphe.  Ergebn.  d.  Physiol.  3, 1.  1902. 

3)  Vgl.  Naunyn,  Schweizer  Korrespondenzblatt.  1872.  S.  309.  —  v.  Bam- 
berger, Wiener  klin.  Wehs.  1888.  Nr.  1.  —  Schwendter,  Diss.  Bern  1888.  — 
Schneider,  Diss.  Berlin  1888. 
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blutes,  sein  abnorm  hoher  Gehalt  an  roten  Körperchen  nicht  durch 
Wassenerlust  zu  erklären  ist.  In  dem  Reichtum  an  Blutscheiben 
sehen  P.  Maeie  und  Hayem^)  eine  durch  die  verschlechterte  At- 
mung vermittelte  Kompensationserscheinung.  Ob  es  sich  aber  nicht 
vielleicht  nur  um  eine  Ansammlung  von  Körperchen  in  einzelnen 
Gefäßprovinzen  handelt,  kann  nicht  sicher  entschieden  werden,  ehe 
man  die  Zusammensetzung  des  Blutes  für  die  verschiedensten  Teile 
des  Körpers  kennt. 

Auch  bei  chronischen  Stauungen,  welche  von  der  Lunge  aus- 
gehen, zeigt  das  Blut  ein  ähnliches  Verhalten  —  hier  liegen  die 
Dinge  offenbar  ganz  ähnlich  wie  bei  den  genannten  Herzkranken. 

Sehr  interessant  sind  die  Yerändernngen  des  Blutes  beim  Obergang 
des  Menschen  und  der  Tiere  ans  Gegenden  hohen  in  solche  niederen  Luft- 
drucks. Innerhalb  kurzer  Zeit  steigt  dann  die  Zahl  der  roten 
Blutscheiben  in  Kubikmillimeter  Blut.  Das  Hämoglobin  wächst 
anfangs  nicht  entsprechend,  bald  aber  holt  es  die  Körperchen  ein, 
so  daß  dann  viel  mehr  Eiythrozyten  und  ebensoviel  mehr  Farb- 
stoff als  früher  in  der  Volumeinheit  vorhanden  sind.  Die  Blut- 
veränderung ist  nicht  lokaler  Natur;  man  hat  sie  sowohl  für  die 
Arterien  der  Tiere  gefunden  als  auch  für  Hautkapillaren  und 
-Venen  des  Menschen.  Indessen  scheinen  mir  die  Arterien  doch 
wesentlich  inkonstantere  Verhältnisse  und  auch  ein  geringeres  An- 
steigen der  Blutkörperchenzahl  aufzuweisen  als  die  Venen  und 
Kapillaren  der  Haut.  Wie  Hess  mit  vollem  Recht  hervorhebt'^), 
müßte  man  durchaus  arterielles  und  venöses  Blut  nebeneinander 
untersuchen.  Immer  ist  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  um  so 
stärker,  je  größer  der  Höhenunterschied  der  Orte  ist,  an  welchen 
der  untersuchte  Organismus  sich  aufhielt.  Also  die  höchsten  Zahlen 
von  roten  Körperchen  beobachtete  Viault^)  an  Menschen  und 
Tieren  in  den  Kordilleren  bei  4000  m.  Alle  Tiere  dieser  Berges- 
höhen haben  außerordentliche  Mengen  von  Blutkörperchen,  z.  B. 
das  Lama  16  Millionen  im  Kubikmillimeter.  Dabei  ist  der  Gas- 
gehalt des  Blutes  etwa  geradeso  groß  wie  in  der  Ebene  (s,  At- 
mung). Andererseits  sinkt  beim  Übergang  aus  hohen  Gebirgen  in 
die  Ebene  die  Erythrozytenzahl  entsprechend  dem,  wie  sie  früher 
gewachsen  war. 

1)  P.  Marie,  Mercredi  m^dicale  1805.  Nr.  3.  — -  Hayem,  Ebenda.  Nr.  4, 
zit.  nach  Virchow-Hirsch,  Jahresbericht  1895.  I.  S.  202.  —  Vgl.  Fromhebz, 
Münchner  med.  Wehs.  1903.  Nr.  40. 

2)  Hess.  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  128. 

3)  ViAULT,  Compt.  rend.  de  l'acadömie  des  sciences.  111.  S.  917  u.  112. 
S.  295. 
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ausgleichen.  Zudem  müßte  unseres  Erachtens  eine  Eindickimg  des 
Blutes  durch  Terstärkte  Verdunstung  mit  Zunahme  der  Serum- 
konzentration verbunden  sein.  Von  MebscsebO  wird  direkt  ge* 
leugnet,  daß  sie  da  ist  Das  Serum  Ton  zwei  Kaninchen  enthielt 
in  Basel  7,62  und  7,%  Proz.  feste  Bestandteile,  in  Arosa  7,79  und 
8,02,  also  ganz  die  gleichen  Mengen.  Gbawitz^  fand  zwar  bei 
Tieren,  welche  in  Berlin  unter  der  Luftpumpe  gehalten  wurden, 
eine  Eindickung  des  Serums.  Doch  ging  sie  keineswegs  der  Zahl 
der  Blutkörperchen  proportional.  Femer  —  und  das  ist  das 
AVichtigste  —  ist  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Verdunstung 
immer  nur  möglich,  wenn  auch  die  übrigen  Körpergewebe  große 
Mengen  von  Wasser  abgeben^).  Dann  müßte  also  das  Körper- 
gewicht bei  unseren  Menschen  und  Tieren  enorm  sinken,  und  das 
ist  sicher  nicht  der  FalL  Femer  sahen  Schauman  und  Rosbnquist 
die  Vermehrung  der  Erythrozyten  auch  eintreten,  wenn  Tiere  unter 
niedrigem  Druck  wassergesättigte  Luft  einatmen. 

Wie  steht  es  endlich  mit  dem  Austreten  von  Lymphe  in  die 
Blutbahn?  Daß  zwischen  Blutgefäßen  und  deren  Umgebung  an- 
dauernd und  besonders  bei  irgendwelchen  Schwankungen  des  Blut- 
drucks ein  sehr  lebhafter  Flüssigkeitsaustausch  besteht,  geht  ja 
aus  neueren  Erfahrungen  mit  Sicherheit  hervor^).  Der  springende 
Punkt  liegt  meines  Erachtens  darin,  ob  die  Gesamtmenge  des 
Hämoglobins  in  der  Höhe  vermehrt  ist  oder  nicht  Auch  darüber 
lauten  die  Angaben  verschieden.  Während  Bunge  und  Weiss  jede 
Steigung  davon  leugneten^),  fand^)  sie  Jacqüet,  recht  erheblich, 
AbdebhaldeN  nur  sehr  gering^.  Bei  der  großen  Schwierigkeit 
der  in  Betracht  kommenden  Methoden^)  sind  diese  Differenzen  in 
den  Anschauungen  nicht  unverständlich.  Aber  die  Hauptfrage,  ob 
die  Gesamtmenge  des  Hämoglobins  direkt  entsprechend  der  Zu- 
nahme der  Blutkörperzahl  wächst,  eine  Frage,  welche  Abderhalden 
verneint,  möchte  ich  doch  für  sicher  beantwortet  vorerst  noch  nicht 
ansehen.    Zurzeit   liegt   der  Gedanke   nahe,    daß   das  Blut  in  der 

1)  B.  E^iCJER  1.  c.    S.  2G5. 

2)  Grawitz,  Berlin,  klin.  Wehs.  1895.   Nr.  33.  34. 

3)  Vgl.  CzKRN'Y,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  34.  S.  268.  —  Vgl.  Zuntz,  Berlin, 
klin.  Wchfl.  1895.   Nr.  34.   S.  748. 

4)  z.  B.  CoHNSTEiN  u.  ZuNTz,  Pflügers  Arch.  42.    8.  303. 

5)  Bunge  u.  Weiss,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  22.   S.  526. 

6)  Jaquet,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  1.  —  Jaquet  u.  Suter,  Schweizer 
KorreHpondenzblatt.    1898.    Nr.  4. 

7)  Abderhalden,  Diss.    Basel  1902. 

S)  Vgl.  F.  Müller,  Engelmanns  Archiv  1901.    S.  459. 


der  Hand  weisen.  Viel  beachtenswerter  ist  es  aber,  wenn  aus- 
gezeichnete und  höchst  erfahrene  pathologische  Anatomen,  wie 
z.  B.  VON  Recklinghausen  und  Bollingeb,  auf  Grund  vielfacher 
Sektionen  den  Eindruck  gewinnen,  daß  manche  Leichen  abnorm 
blutreich  sind.  An  Haustieren  kann  die  bei  der  Verblutung  ge- 
wonnene Blutmenge  außerordentlich  variieren;  das  ist  sowohl  für 
verschiedene  Spezies  als  auch  für  Individuen  der  gleichen  Art, 
aber  wechselnden  Ernährungszustandes  durch  die  wichtigen  Beob- 
achtungen von  BoLLiNGEB  und  Bebgmann  einwurfsfrei  festgestellt. 
Aus  ihnen  ergibt  sich  jedenfalls  der  beträchtliche  Einfluß  der  Er- 
nährungsverhältnisse auf  die  Blutmenge. 

Am  Menschen  denkt  man  an  eine  wahre  Plethora,  wenn  bei 
überreichlicher  Ernährung  und  starker  Entwicklung  der  Muskulatur 
sowie  erhöhter  Ausbildung  des  Fettpolsters  dauernde  Hyperämie 
der  Körperoberfläche,  großer  Puls,  großes  Herz  und  weite  Arterien 
gefunden  werden.  Diese  Erscheinungen  sind  zusammengenommen 
mit  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomen  und  den  am 
Tier  gewonnenen  doch  immerhin  von  großer  Bedeutung.  Ich  selbst 
habe  auf  Grund  von  Beobachtungen  am  Krankenbett  und  am 
Leichentisch  sowie  nach  Angaben  der  Literatur*)  den  Eindruck 
gewonnen,  daß  es  eine  echte  Plethora  gibt,  und  sogar  gar  nicht  so 
selten  gibt.  Die  interessanten  Beobachtungen  von  Geisböck  sprechen 
dafür,  daß  diese  Plethora  mit  Hyperglobulie  und  erhöhtem  Blut- 
druck einhergehen  kann. 

Was  wird  aber  nun  gegen  die  Möglichkeit  einer  Vermehrung  der 
Blutmenge  angeführt?  In  allererster  Linie  die  Erfahrung  der  Physiologie, 
daß  der  gesunde  Organismus  überschflssig  in  den  Kreislauf  eingeführtes 
Blut,  Serum  oder  Kochsalzlösung  verhältnismäßig  rasch  wieder  entfernt^). 
So  klar  und  sicher  diese  Beobachtungen  sind,  so  wenig  darf  man  doch 
unseres  Erachtens  aus  ihnen  schließen,  daß  bei  Kranken  die  Blntmenge 
nicht  schwanken  könne.  Denn  einmal  werden  die  so  außerordentlich  lang- 
sam verlaufenden  chronischen  Ernährungsstörungen  ganz  andere  Einflüsse 
ausüben  als  die  schnellen  Injektionen  von  Flüssigkeit  im  Experiment.  Vor 
allem  aber  kann  doch  jene  sorgfältig  arbeitende,  ausgleichende  Fähigkeit, 
welche  beim  Gesunden  die  Blutmenge  unverändert  erhält,  am  Kranken 
genau  so  gestört  sein,  wie  so  zahlreiche  andere  Körperverrichtungen. 

Wir  möchten  also  die  Existenz  einer  Plethora  für  sehr  wahr- 
scheinlich halten,  und  es  scheint,  als  ob  dann  für  ihre  Entstehung 
eine  überreichliche  Ernährung  mit  allen  Arten  von  Nahrungsstoffen 
wichtig  wäre.    Doch  kann   diese   immer  nur  ein  Faktor  sein;   es 

1)  Geisbück,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.   S.  396. 

2)  Vgl.  WoRM-MÜLLER,  Verhandlgn.  d.  Sachs.  Gesellschaft  d.  Wiss.  1873. 
Ö.  573.  —  Lesser,  Ebenda.   1874.   S.  153. 
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würde  außerdem  dazu  gehören  eine  bisher  vollkommen  dunkle 
Anomalie  im  StofiFwechsel  des  Organismus.  Die  Verhältnisse  liegen 
ähnlich  wie  bei  der  Fettsucht;  bei  ihr  wird  das  Prinzipielle  ein- 
gehender erörtert  werden. 

Bis  vor  kurzem  konnten  diese  Ausführungen  über  die  Existenz 
einer  Plethora  und  Oligämie  nicht  viel  mehr  wie  Vermutungen 
sein,  da  man  keine  brauchbaren  Methoden  zur  Bestimmung  der 
Gesamtblutmenge  kannte.  Erst  die  neueste  Zeit  hat  hier  Wandel 
geschaflFen^).  Es  soll  zwar  nicht  behauptet  werden,  daß  die  bisher 
bekannten  Methoden  unserem  Ziele,  die  Gesamtblutmenge  am 
lebenden  Menschen  zu  bestimmen,  in  idealer  Weise  nahekommen. 
Es  scheinen  sich  aber  doch  brauchbare  Vergleichswerte  zu  er- 
geben. Und  da  stellt  sich  nun  in  der  Tat  heraus,  daß  die  Exi- 
stenz einer  Plethora  einerseits,  einer  Oligämie  andererseits  sehr 
wahrscheinlich  ist.  Besonders  interessant  ist  die  Plethora  bei 
Chlorose  und  Nephritis  sowie  bei  der  Polyzythämie.  Im  Gegen- 
satz dazu  scheint  bei  schweren  Anämien  oft  eine  erhebliche  Ver- 
minderung der  Gesamtblutmenge  vorzuliegen.  Das  entspricht  ja 
auch  der  allgemeinen  klinischen  Erfahrung. 

1)  Haldane  u.  Smith,  Journ.  of  Physiol.  XXV.  p.  334,  —  Oerum,  PflQgers 
Arch.  114.  1906.  S.  1.  —  Plesch,  Verhandl.  d.  24.  Kongr.  f.  innere  Med.  1007. 
—  MoRAwiTZ  u.  Siebeck,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharm.  59.  S.  364. 
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über  Infektion  und  Immunität'). 

Von 

L.  Srehl  und  E.  lery  (Straßburg). 

Im  Anschluß  an  die  Betrachtung  der  Flüssigkeiten  des  Kreis- 
laufs sind  einige  Bemerkungen  darüber  notwendig,  wie  sich  der 
tierische  Körper  Mikroorganismen  gegenüber  verhält,  die  in  ihn 
eindringen.  Spielen  bei  diesem  Verhalten  nach  unseren  gegen- 
wärtigen Vorstellungen  doch  Blut  und  Lymphe  eine  wichtige  KoUe. 

Auf  welchen  Wegen  Bakterien  unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen des  Lebens  in  das  Innere  des  Körpers  einzudringen 
pflegen,  ist  noch  gar  nicht  ausreichend  bekannt.  Unsere  Körper- 
oberfläche ist  ja  immer  durch  Millionen  von  ihnen  bevölkert:  auf  der 
Epidermis,  in  Nase  und  Mund,  Trachea  und  Magen-Darmkanal, 
Vagina  und  Urethra  leben  sie.  Aber  obwohl  die  verschiedensten 
Arten  von  Mikroorganismen,  unter  ihnen  die  gemeinen  Ent- 
zündungs-  und  Eiterungserreger,  dauernd  zu  dem  größten  Teil 
unserer  Körperoberfläche  in  so  inniger  Beziehung  stehen,  dringen 
sie  doch  nicht  häufig  in  das  Innere  des  Körpers  ein  —  wenigstens 
erkranken  nach  unseren  gegenwärtigen  Vorstellungen  nur  ver- 
hältnismäßig selten  Menschen  durch  ihre  eigenen  Bakterien, 
d.  h.  durch  diejenigen,  welche  regelmäßig  auf  ihrer  Körperober- 
fläche zu  finden  sind. 

1)  Aschoff,  Ehrlichs  SeitCDkettentheorie  usw.  Ztft.  f.  allg.  Physiol.  Bd.  I. 
1902.  —  V.  Behring,  Über  Heilprinzipien.  Deutsche  med.  Wehs.  1898.  Nr.  5. 
Ders.,  Allg.  Therapie  d.  Infektionskrankheiten.  Berlin  1899.  —  H.  Büchner. 
Schutzimpfung  usw.  in  Penzoldt-Stintzing,  Gesamte  Therapie.  3.  Aufl.  1902.  I. 
Neubearbeitung  in  der  4  Aufl.  1909  von  E.  Levy.  —  Ehrlich,  Gresammelte 
Abhandl.  üb.  Immunitat.  Berlin  1904.  —  Gruber,  Münch.  med.  Wehs.  1901. 
Nr.  46—49.  Diskussion  üb.  diesen  Vortrag.  Wiener  klin.  Wehs.  1901.  Nr.  48 
bis  51.  —  Metschnikoff,  Immunität  bei  Infektionskrankheiten.  Jena  1902.  — 
Weigert,  Einige  neuere  Arb.  zur  Theorie  der  Antitoxinimmunitat  in  Lubabsch- 
OsTERTAO,  Ergebnisse.  4.  Jahrg.  1897.  S.  107.  —  Jacoby,  Immunität  und  Dis- 
position usw.  Wiesbaden  190C.  —  Kolle  u.  Wassermann,  Handbuch  der 
pathogenen  Mikroorganismen.  —  Weichardt,  Jahresbericht  über  die  Ergeb- 
nisse der  Immunitätsforschung. 
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und  seiner  Schule  wurde  eine  weitere,  fiir  die  Übertragung  der 
Lungenkrankheiten  überaus  wichtige  Tatsache  klar  gelegt:  bei 
Husten,  Niesen,  sowie  scharfem  Sprechen  gehen  feinste  keimhaltige 
Tröpfchen  in  die  Luffc  über  und  können  eingeatmet  werden.  Man 
versteht  femer  auch  die  Entstehung  schwerer  infektiöser  Prozesse 
in  den  Lungen  bei  Eindringen  bakterienhaltiger  fester  oder  flüssiger 
Massen,  z.  B.  von  Wasser  und  Nahrungsbestandteilen. 

Alles  was  die  Epithelien  der  Luftwege  schädigt,  was  z.  B.  eine  Ent- 
zündung der  Schleimhaut  hervorruft,  alles  das  begünstigt  in  außerordent- 
licher Weise  das  Hinabwandern  der  Bakterien  und  damit  auch  ihre  An- 
siedelung in  den  Lungen.  Daß  stärkere  —  bei  manchen  Menschen  auch 
schon  geringere  —  Abkühlungen  oder  Durchnässungen  der  Körperober- 
fläche leicht  infektiöse  Erkrankungen  der  Bronchien  und  Lungen  hervor- 
rufen, wird  von  den  meisten  angenommen.  Vielleicht  handelt  es  sich  dann 
auch  um  Schädigungen  des  Epithels,  die  das  Eindringen  von  Bakterien  be- 
fördern. 

Fällt  der  Schutz  weg,  welchen  die  an  Faltungen  und  Biegungen 
reichen  obersten  Partien  der  Luftwege  gewähren,  so  gelangen  die  in  der 
Luft  befindlichen  Mikroorganismen  viel  leichter  in  die  tiefen  Teile.  Das 
Tragen  von  Trachealkanülen  kann  aus  diesem  Grunde  geföhrlich  werden: 
manche  Tiere  mit  schwachen  Respirationsmuskeln  gehen  immer  an  solchen 
zugrunde. 

Am  Magen-Darmkanal  liegt  die  Sache  wohl  noch  kompli- 
zierter. Mikroorganismen  der  verschiedensten  Art  gelangen  teils 
mit  der  Nahrung,  teils  durch  Verschlucken  von  Speichel  stetig  in 
den  Magen  hinein.  Über  die  Verhältnisse  im  Mund  und  Magen 
wird  später  eingehender  gesprochen  werden.  Für  hier  kommt  es 
darauf  an,  daß  ein  Teil  der  Bakterien  zwar  gegen  die  Salzsäure 
des  Magens  sehr  empfindlich  ist,  daß  aber  andererseits,  weil  die 
Entleerung  des  Magens  bald  nach  dem  Eintritt  der  Speisen  in  den- 
selben beginnt  und  die  im  Anfang  abgesonderte  Salzsäure  zunächst 
gebunden  wird,  femer  wegen  der  von  Geützneb  entdeckten  An- 
ordnung des  Chymus  im  Magen  Teile  des  Mageninhalts  von  un- 
berechenbarer Größe  nur  in  ganz  oberflächliche  Berührung  mit  der 
Salzsäure  kommen.  So  wird  immer  die  Möglichkeit  gegeben  sein, 
daß  pathogene  Organismen  ungeschädigt  in  den  Darmkanal  hinab- 
gelangen. 

Und  auch  im  Darm  selbst  spielen  Zufälle  eine  Rolle  für  die 
Frage,  ob  die  Mikroben  in  die  Schleimhaut  eindringen. 

Hier  muß  zunächst  gefragt  werden:  Wie  verhält  sich  die  Schleimhaut 
überhaupt  festen  Körpern  gegenüber?  Im  allgemeinen  treten  feste  Sub- 
stanzen ohne  eigene  Bewegung  durch  die  unverletzte  Darmschleimhaut 
nicht  hindurch.  In  zahlreichen  Beobachtungen  hat  man  bei  dem  Versuch, 
den  Übergang  fester  Körper  in  die  Darmschleimhaut  zu  beobachten,  nega- 
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Rei?el  Dur  Tom  Darm  ans.  in  mäßigen  Mengen  sabkntan  eingeftlirt 
schaden  sie  nicfat^. 

Für  das  Zustandekommen  der  ADgemeininioxikation  ist  der 
Umstand  maßgebend,  ob  die  eindringenden  Bakteriell  in  der  Lage 
sind,  Gifte  zu  bilden  oder  nicht.  In  dem  Kampfe,  der  sich  bei 
jeder  Infektion  zwischen  den  Mikroorganismen  nnd  dem  infizierten 
Tiere  abspielt»  werden,  das  ist  wohl  heute  allgemein  angenommen, 
chemische  Stoffe  gebildet  Das  erste  spezifisch,  d.  h.  genau  wie 
die  betr.  lebenden  Erreger  wirkende  Bakteriengift,  das  Diphdierie- 
gift  Toxin),  wurde  ron  B/r^rz  und  Yebsc?  dargestellt').  Kurz  darauf 
kam  es  zur  Entdeckung  des  Tetanusgiftes  durch  Kitasato^'  und 
später  zu  derjenigen  des  Botulismusgiftes^:.  Die  Toxine  der  Di- 
phtherie- und  Tetanusbazillen  werden  sowohl  im  lebenden  Organismus 
als  auch  in  dfn  künstlichen  Kulturen  gebildet,  die  des  Bacillus  botu- 
linus.  wie  es  scheint,  nur  auf  den  toten  Substraten.  Diese  spezifisch 
wirkenden,  leicht  in  die  umgebende  Kulturflüssigkeit  übergehenden 
Gifte  rTozine)  scheinen  in  gewissen  Beziehungen  den  Fermenten 
nahe  zu  stehen.  Sie  zeichnen  sich  durch  große  Empfindlichkeit 
gegen  feuchte  Hitze,  gegen  Licht  gegen  Sauerstoff  usw.  aus. 

Die  Giftigkeit  der  in  Betracht  kommenden  Stoffie  ist  eine  ganz  außer- 
ordentliche ond  läBt  alles,  was  wir  sonst  über  die  Intensität  Ton  Giften 
wissen,  weit  hinter  sich.  Das  ist  am  so  erstaunlicher,  als  wir  die  reinen 
Substanzen  ja  noch  gar  nicht  kennen,  vielmehr  bisher  lediglich  mit  Ge- 
mischen arbeiten.  Gerade  wegen  ihrer  anBerordentlich  starken  Wirkung 
ist  man  geneigt,  die  Bakteriengifte  in  nahe  Beziehung  zu  den  flnzymen  zu 
bringen«  Ihre  große  Empfindlichkeit  höheren  Temperaturen  gegenüber  be- 
stärkte in  dieser  Ansicht. 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung  gelangen  die  Gifte  wie  erwähnt 
in  den  SaftstrouL  Aber  schon  hier  ist  vieles  ganz  anders  als  bei 
den  sonst  bekannten  giftigen  Substanzen.  Ich  versuche  die  Er- 
scheinungen am  Beispiel  des  Tetanus-  und  Diphtheriegiftes  zu  er- 
örtern, weil  über  diese  beiden  am  meisten  bekannt  ist 

Während  für  Gifte  aus  der  Gruppe  der  Alkaloide,  z.  B.  das 
Strychnin,  die  Verbreitung  von   der  Applikationsstelle  durch  den 


Ij  Ari/jixo,  Cobnlvix  u.  Thomas,  Le  char.  8ymptomatique  du  boeuf. 
Pari«  1889. 

2)  Fehran,  Compt  rend.  Aead.  d.  pcienc.  1SS5.  —  G.  Klempereb,  Berl. 
klio.  Weh«.  1SS2.    Nr.  39. 

3j  Roux  u.  Yersix,  Annales  Pasteur  18^8.  Bd.  2.  S.  620  u.  1889.  Bd.  3.  S.  273. 

4)  KiTA«ATo,  Ztft.  f.  Hygiene  10.  S.  2G7. 

5;  VAN  Ermengen,  Zlft.  f.  Hygiene  20.  S.  1. 
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der  Bakterien  betrachtet  werden.  AUerdings  diffundieren  sie  lange 
nicht  80  leicht  wie  die  Toxine.  Anfangs  glaubte  man,  daß  nur 
die  Toxine  beim  Immnnisierongsakt  die  Bildung  von  Gegengiften, 
Antitoxinen,  auslösen  würden.  Dies  hat  sich  jedoch  nicht  bestätigt, 
man  hat  auch  Antiendotoxine  erzeugen  können^).  Vom  klinischen 
Standpunkt  ist  ja  unbedingt  daran  festzuhalten,  daß  nicht  allein 
bei  Diphtherie  und  Tetanus  Gifte  im  Elrankheitsbild  mitwirken, 
sondern  daß  schließlich  mit  jeder  Infektion  eine  Intoxikation  ver- 
gesellschaftet  ist.  Bakteriologisch  bewiesen  ist  dies  jetzt  für  die 
Dysenterie  2).  Man  darf  aber  das  Moment  der  Intoxikation  auch 
nicht  als  das  allein  maßgebende  hinstellen.  Bei  den  Infektions- 
krankheiten, deren  Erreger  sich  im  Blute  stark  vermehren,  spielen 
die  Bakterien  schon  vom  rein  mechanischen  Standpunkt  aus  eine 
verderbliche  Bolle,  indem  sie  die  Kapillaren  lebenswichtiger  Organe 
auf  weite  Strecken  hin  gewissermaßen  verstopfen.  Infektion  und 
Intoxikation  gehören  hier  vielleicht  schon  deswegen  zusammen,  weil, 
wie  wir  vorhin  gesehen,  die  löslichen  Stoffwechselprodukte  die  Ver- 
mehrung der  Bakterien  begünstigen  (S.  221).  Daß  für  die  Allgemein- 
erscheinungen der  ansteckenden  Krankheiten  neben  der  Intoxikation 
die  Infektion  noch  zu  berücksichtigen  ist,  das  zeigen  weiter  die  in  den 
letzten  Jahren  erfolgreich  ausgeführten  Züchtungen  der  spezifischen 
Erreger  aus  dem  Blute  der  Typhus-,  Pneumonie-,  selbst  Erysipel- 
kranken.  Früher  sah  man  in  dem  Auftreten  der  Bakterien  im 
Blute  bei  diesen  Erkrankungen  ein  prognostisch  ungünstiges  Sym- 
ptom —  jetzt  darf  man  wohl  sagen,  daß  die  Bakteriämie  zur  Begel 
gehört. 

Die  Stoffwechselprodukte  zahlreicher  pathogener  Bakterien 
haben  die  Eigenschaft  Erythrozyten  aufzulösen.  Ehblich  war  der 
erste,  der  den  Nachweis  eines  Bakteriohämolysins  beim  Tetanus- 
bazillus erbrachte^). 

Endlich  ist  die  „Widerstandsfähigkeit"  des  Organismus  für 
Zustandekommen  und  Verlauf  der  Infektion  von  größter  Bedeutung. 
Die  alte  Medizin  rechnete  dabei  mit  bestimmten  Faktoren,  die  im 
Beginn  der  bakteriologischen  Ära  entschieden  zu  sehr  vernach- 
lässigt wurden  —  wir  meinen  Erkältung,  Überanstrengung,  Inani- 


1)  Macfadyen  u.  Rowlakd,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  34.  S.  618;  35.  S.  415.  — 
Bksredka,  Annal.  Pasteur  19,  20.  —  Kraus  u.  v.  Stenitzer,  Wiener  klin.  Wehs. 
1907.  Nr.  12.  —  Aronson,  Berliner  klin.  Wehs.  1907.  Nr.  18. 

2)  Rosenthal,  Todd,  Kraus,  Dörr.  Siehe  Literatur  bei  Dörr,  Das  Dys- 
enterietoxin.    G.  Fischer  1907. 

3)  Ehhucii,  Gesellschaft  der  Charitdärzte.   1898. 
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und  entfernt  den  Rest  durch  Zentrifugieren  und  Waschen.    Die  Immunität 
tritt  dann  nach  24 — 48  Stunden  ein,  sie  hftlt  monatelang  an. 

Läßt  sich  so  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  gegen 
bakterielle  Infektionen  dadurch  steigern,  daß  die  genannten  Im- 
munkörper im  Kreislauf  vermehrt  oder  Antikörper  erzeugt  werden, 
so  vermögen  doch  alle  möglichen  Arten  von  Einwirkungen  die 
Widerstandskraft  des  Organismus  zu  steigern,  ohne  gerade  zu 
einer  spezifischen  Infektion  Bezug  zu  haben.  Davon  wird  später 
noch  die  Rede  sein. 

Die  bakteriellen  Gifte  erzeugen  nun  in  dem  Körper,  in  den 
sie  eindringen,  Stoffe,  welche  die  Fähigkeit  haben,  mit  ihnen  eine 
Art  Bindung  einzugehen  (Antitoxine)  und  sie  dadurch  ihrer  gif- 
tigen Eigenschaften  zu  berauben.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache 
verdanken  wir  dem  Geiste  E.  v.  Behbinos. 

Die  Ursache  der  Steigerung  der  natürlichen  Bakterien- 
resistenz wird  z.T.  auf  eine  Vermehrung  der  bakterienfeindlichen 
Stoffe  im  Blut  zurückgeführt,  und  nach  der  Ableitung  dieser  aus 
den  Leukozyten  lassen  manche  die  Erzeugung  von  Leukozytose 
das  verbindende  Glied  sein.  Tatsächlich  rufen  auch  nicht  wenige 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Einwirkungen  Leukozytose  hervor. 
Ein  leukozytenreiches  Blut  soll  an  sich  Bakterien  stärker  abtöten 
als  ein  leukozytenärmeres*). 

In  dem  immunen  Körper  werden  also  die  eingedrungenen  Mi- 
kroben vernichtet,  ehe  sie  krankhafte  Störungen  erzeugen  können. 
Da,  wie  später  darzulegen  ist,  diese  Reaktionen  des  erkrankenden 
Körpers  gegen  Krankheitsursachen  schnell  eintreten,  so  müssen  die 
Bakterien  innerhalb  kurzer  Zeit  untergehen,  falls  überhaupt  jede 
krankhafte  Veränderung  ausbleibt 

Warum  sterben  sie?  Wie  wir  jetzt  wissen,  vermögen  schon 
geringe  Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens 
die  Lebensfähigkeit  der  Mikroorganismen  auf  das  stärkste  zu  be- 
einflussen, und  zwar  ist  die  Empfindlichkeit  der  verschiedenen 
Bakterienarten  sehr  verschieden,  sowohl  in  bezug  auf  die  Stärke 
als  auch  die  Art  dieser  Veränderungen.  Ob  die  Verschiedenheit 
der  Temperatur  der  verschiedenen  Tiere  für  diesen  Vorgang  eine 
Bedeutung  hat,  ist  nicht  bekannt. 

Auch  darüber  wissen  wir  nichts  Sicheres,  ob  Variationen  der 
Salzarten  oder  Salzkonzentration  innerhalb  des  Körpers  einen  ent- 
scheidenden Einfluß  ausüben.  Sicher  sind  sie  ja  bei  experimen- 
tellen Beobachtungen  außerordentlich  wichtig.     Aber   ob   in   dem 

1)  Hahn,  Arch.  f.  Hygiene  28  (1907).  S.  312. 
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Hier  handelt  es  sich  dämm,  daß  Gifte,  die  aus  Zellen  oder 
Bakterien  stammen,  im  Blutserum  durch  Bestandteile  von  ihm 
entgiftet  werden.  Die  Entdeckung  dieser  Bestandteile  rührt  von 
V.  Behring  her.  Er  fand,  daß  das  von  den  Diphtheriebazillen  pro- 
duzierte Gift  durch  das  Blut  von  Tieren,  die  mit  diesen  Giften 
vorsichtig  behandelt  waren,  unwirksam  gemacht  wird.  Diese  glän- 
zende Tat,  die  Entdeckung  des  „Antitoxins"  gegen  Diphtheriegift, 
gab  den  Anlaß  zu  einer  Fülle  neuer  Untersuchungen  und  Befunde. 

Eine  Reihe  von  chemischen  Substanzen  verschiedenen  Ur- 
sprungs, welche  den  Enzymen  nahestehen,  findet  im  Blutserum 
mancher  Organismen  Stoße,  die  sie  verändern.  Es  handelt  sich 
nicht  um  eine  Zerstörung,  denn  bei  Einhaltung  gewisser  Vorsichts- 
maßregeln läßt  sich  das  Gift  auch  nach  der  Einwirkung  des  Anti- 
toxins nachweisen^).  Sondern  es  erfolgt,  wenn  die  Einwirkungszeit 
eine  genügend  lange  gewesen,  eine  Bindung  des  Toxins  durch  das 
Antitoxin,  und  zwar  kann  diese  in  variablen  Proportionen  vor  sich 
gehen^).  Dieser  Umstand  deutet  auf  eine  kolloidale  Reaktion  hin^). 
Bewiesen  ist  allerdings  noch  nicht,  daß  die  Toxine  kolloidaler 
Natur  sind,  für  die  stets  an  Eiweiß  gebundenen  Antitoxine  dürfte 
dies  wohl  zutreffen. 

Über  die  Entstehung  der  Antitoxine  herrscht  noch  nicht  völlige 
Einigkeit.  Buchnejr  vertrat  ursprünglich  mit  Lebhaftigkeit  die 
Vorstellung,  sie  seien  durch  Umwandlung  der  Toxine  im  Organis- 
mus entstanden;  es  würde  sich  so  am  besten  die  weitgehende 
Spezifität  erklären.  Wir  möchten  uns  der  Meinung  derer  an- 
schließen, welche  die  Antitoxine  als  Reaktionsprodukte  des  Or- 
ganismus gegen  das  Gift  ansehen.  Die  berühmte  BEHBmosche 
Passung^)  lautet:  Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper,  welche 
in  der  Zelle  gelegen  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Ver- 
giftung ist,  wird  Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blut- 
tiüssigkeit  befindet. 

Über  vieles,  was  hierüber  zu  sagen  wäre,  ist  oben  schon  ge- 
sprochen. Haben  wir  doch  Ehblichs  Anschauung  über  die  Bildung 
der  Antikörper   darzulegen   versucht  und   geht   sie   doch   von  der 


1)  z.  B.  Calmette,  Ann.  Pasteur  1895.   S.  225.   —  Wassermann,   Ztft.  f. 
Hygiene  22.  S.  263.  —  Morgenroth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1905. 

2)  Vgl.  auch  das  sog.  Phänomen  von  Danysz,  Annale»  de  Tlnstitut  Pasteur. 
Bd.  16. 

3)  BiLTZ,  Zanoger,   Landsteiner,  Jogis.    Vgl.  O.  Porges  in  Handb.  der 
Technik  u.  Methodik  d.  Iramunitätsforschung  von  Kraus  u.  Levaditi  II.  S.  1136. 

4)  V.  Behring,  über  Heilprinzipien.    Deutsche  med.  Wehs.   1898.  Nr.  5. 
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sind.  Das  würde  beides  erklären:  das  Verbleiben  im  Blute  sowohl 
wie  die  chemische  Wirkung,  v.  Behbino^)  und  Bömeb^)  nehmen 
an,  daß  die  Antitoxine  chemisch  an  Eiweiß  gebunden  sind.  Nach 
Dehne  und  Hamburger^  findet  eine  Bindung  an  die  sog.  präzipi- 
table  Substanz  statt,  und  Hambuboeb  hält^)  an  dieser  Anschauung 
fest,  obwohl  ihr  lebhaft  widersprochen  wurde. 

Das  Antitoxin  ist  konstant  und  reichlich  immer  nur  im  Blute 
von  Tieren  vorhanden ,  welche  erkrankt  oder  in  bestimmter  Weise 
behandelt  waren.  Aber  es  kommt  auch  bei  gesunden  Individuen 
vor.  Sogar  bei  Neugeborenen  (!),  so  daß  also  eine  vorausgehende 
Erkrankung  nicht  wahrscheinlich  ist.  Diese  merkwürdige  Tatsache 
läßt  sich  nach  Ehblichs  Anschauung  sehr  wohl  verstehen,  sofern 
man  unbekannten  Momenten  oder  dem  Zufall  großen  Einfluß  auf 
die  Abstoßung  der  Seitenketten  gestattet. 

Die  Antitoxine  wirken  entweder  am  stärksten  oder  allein  gegen 
das  Gift,  welches  sie  hervorrief.  Sie  sind  wenig  widerstandsfähig, 
allerdings  nicht  ganz  so  empfindlich  wie  die  Toxine:  Licht,  Sauer- 
stoff, feuchte  Hitze  von  60 — 70®  wirken  schädlich  auf  sie  ein. 

Ehelich  fand^)  die  fundamentale,  für  die  Praxis  überaus  wich- 
tige Tatsache,  daß  je  höher  man  ein  Tier  immunisiert,  an  je  größere 
Toxinmengen  man  es  gewöhnt,  desto  stärker  sein  Blutserum  anti- 
toxisch wirkt:  es  sammeln  sich  dann  mehr  Antitoxine  im  Blute  an. 

Bei  der  Immunisierung  von  Tieren  steigt  vom  5.  Tage  ab  der 
Antitoxingehalt  des  Blutes,  das  Maximum  an  Antitoxinen  wird  bei 
Diphtherie  am  10.,  bei  Tetanus  am  17.  Tage  erreicht.  Dann  fallt 
der  Gehalt  wieder,  um  nach  ungefähr  zwei  Wochen  einen  End- 
wert aufzuweisen,  der  nun  Wochen  hindurch  anhält.  Nicht  allein 
das  Blutserum,  sondern  alle  Körpersäfte  fuhren  Antitoxin  bei  den 
immunisierten  Tieren,  allerdings  in  geringeren  Mengen.  Besonders 
erwähnenswert  ist  der  Übergang  in  die  Milch**).  In  ihr  ist  zwar 
15 — 30 mal  weniger  Antitoxin  enthalten  als  im  Serum"),  aber  es 
werden  so  große  Mengen  von  Milch  sezerniert,  daß  wir  hier  eine 
wichtige  Antitoxinquelle  vor  uns  haben.    Durch  die  Säugung  können 

1)  V.  Behring,  Kasseler  Naturforscherversammlung  1903. 

2)  R<3mer,  Beiträge  zur  experiment.  Therapie.    Heft  9. 

3)  Dehne  u.  Hamburoer,  Wiener  klin.  Wehs.  1904.   Nr.  29. 

4)  Hamburger,  Münchner  med.  Wehs.  1907.   Nr.  6. 

5)  Ehrlich,  Deutsche  med.  Wehs.  1901.   Nr.  32. 

6)  Ehrlich,  Ztft.  f.  Hygiene  12.  S.  183.  —  S.  auch  P.  H.  Römer,  In- 
testinale Resorption  von  Serumantitoxiu  und  Milchantitoxin.  Ztft.  f.  Immunitäts- 
Forschung  1.  8. 171. 

7)  Ehrlich  u.  Wassermann,  Ztft.  f.  Hygiene   18.   S.  239. 
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nur  mit  seinem  eigenen  Präzipitinogen.  Es  folgt  dann  das  nächst- 
verwandte usw.  Nutall  hat  mit  hochwertigem  Säagetiereiweiß- 
serum  Niederschlagsbildung  bei  allen  untersuchten  Säugetierarten 
erzielt.  Die  Reaktion  stellt  sich  um  so  deutlicher  ein,  je  näher 
die  Verwandtschaft  mit  dem  zur  Immunisierung  dienenden  Präzipiti- 
nogen ist.  Man  hat  sie  deswegen  für  die  Deszendenzlehre  zu  ver- 
werten gesucht.  So  quantitativ  aufgefaßt,  darf  man  das  Präzipitin- 
phänomen  als  spezifisch  betrachten.  Das  Präzipitin  des  behandelten 
Organismus  gibt  nun  außer  mit  dem  Stoff,  der  zur  Behandlung 
verwendet  wurde,  noch  mit  anderen  vom  gleichen  Tier  stammen- 
den Eiweißkörpern  Fällungen,  Menschenblutimmunserum  z.B.  mit 
menschlichem  Sperma,  Menschenmilch  usw.  Eine  Sonderstellung 
nimmt  das  Linseneiweiß  ein:  es  löst  keine  artspezifischen  Prä- 
zipitine aus.  Die  durch  Behandlung  der  Tiere  mit  Linsen  von 
Warmblütern  gewonnenen  Sera  zeigen  mit  dem  Linseneiweiß  sämt- 
licher Warmblüter,  Reptilien  und  Amphibien  Präzipitinreaktion 
(üuLENHUTii).  OüKRMAYER  uud  PiCK  fanden,  daß,  wenn  man 
Nitro-,  Jod-,  Diazogruppen  in  das  Eiweißmolekül  einführt  und  es 
nunmehr  zur  Präzipitinerzeugung  benützt,  ein  spezifischer  Nieder- 
schlag nur  jedesmal  mit  dem  betreffenden  veränderten  Eiweiß 
entsteht,  und  zwar  ohne  Rücksicht  auf  die  Tierspezies,  von  der  das 
auslösende,  nachher  künstlich  veränderte  Präzipitinogen  stammt 
Sie  unterscheiden  deshalb  2  Gruppierungen  im  Eiweißmolekül:  die 
originäre,  welche  die  Artspezifizität  und  die  konstitutive,  welche 
die  Gesamtstruktur  charakterisiert.  Im  Linseneiweiß  würde  dann 
die  erste  Gruppierung  fehlen.  Ehulicii  hält  die  Präzipitine  für 
Seitenketten,  Haptine  zweiter  Ordnung,  die  bei  der  Behandlung  der 
Tiere  im  Übermaß  gebildet  und  ins  Blut  abgestoßen  werden.  Sie  be- 
sitzen die  haptophore,  die  Bindungsgruppe,  und  die  zymophore, 
die  Wirkungs^'ruppe.  Die  Anhänger  von  Ehulich  nehmen  eine 
Vielheit  des  Rezeptorenapparats,  Haupt-  und  Partialpräzipitine  an. 

Klinisch  hat  die  Präzipitinreaktion  schon  vielfach  Verwendung 
gefunden;  der  weiter«^  Ausbau  der  Methoden  wird  sicherlich  hier 
iu  differentialdiaguostischer  Hinsicht  noch  manche  wertvolle  Tat- 
sachen zutag(*  föidcrn.  Bei  den  Infektionskrankheiten  werden  unter 
Umständen  in  den  Anfangsstadien  Stoffwechselprodukte  der  Er- 
reger, von  ihnen  abstammende  Eiweißkörper,  mit  anderen  Worten 
Präzipitinogene  im  Blute,  in  den  Geweben  nachweisbar  sein,  in  den 
späteren  Stadien  wird  man  dann  die  von  ihnen  herrührenden  Prä- 
zipitine vorfinden.  Für  den  Nachweis  von  Präzipitinen  und  Präzipi- 
tinogenen  brauchen  die  Erreger  nicht  bekannt  zu  sein.    Sobald  die 
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Temperaturen,  noch  stundenlang  zu,  bis  es  deutlich  in  die  Erscheinung 
tritt.  Man  vermag  durch  Zentrifugieren  die  Reaktion  sehr  zu  beschleunigen 
(GÄHTGENS  *)).  Nach  Ehelich  sind  die  Agglutinine  freie,  ins  Blut  ab- 
gestoßene Seitenketten,  Haptine  zweiter  Ordnung  mit  haptophorer  und  zymo- 
phorer  Gruppe.  Die  Agglutinine  werden  erst  bei  höheren  Temperaturen 
von  70  ^  vernichtet,  sie  halten  Eintrocknen,  in  gewissem  Grade  auch  Licht, 
ja  sogar  Fäulnis  aus,  sie  treten  in  salzfreien  Lösungen  nicht  in  Wirkung. 

Genau  wie  bei  der  Bakterizidie  ist  zu  bemerken,  daß  das  Normal- 
serum nur  schwache  Agglutinationskraft  besitzt.  Man  darf  es  nicht  stark 
verdttnnen,  wenn  man  einen  positiven  Ausfall  der  Reaktion  erzielen  will. 
Verdünnungen  1 :  50  lösen  in  der  Regel  keine  Agglutination  mehr  aus.  Die 
Immunsera  dagegen  besitzen  für  die  Bakterien,  die  zur  Immunisierung  ge- 
dient haben,  ein  außerordentlich  hohes  Agglutinationsvermögen:  Typhus- 
serum z.  B.  kann  Typhusbazillen  noch  in  Verdünnungen  1:100  000  agglu- 
tinieren.  Die  Agglutination  stellt  so,  quantitativ  aufgefaßt,  eine  spezifische 
Reaktion  dar.  Die  nahen  Verwandten  des  die  Agglutination  auslösenden 
Mikroorganismus  werden  allerdings  ebenfalls  agglutiniert,  indessen  immer 
nur  in  geringerer  Verdünnung.  Außer  im  Blut  trifft  man  die  Agglutinine 
noch  in  den  Extrakten  blutleerer  Organe,  in  Eiter,  Milch  usw. 2)  Doch 
ist  hier  ihre  Menge  stark  verringert. 

Die  Agglutinine  lassen  sich  im  Blute  der  Warmblüter  3—6 — 10  Tage 
nach  Einverleibung  der  Bakterien  bez.  ihrer  Stoffwechselprodukte  nach- 
weisen. Sie  steigen  nach  ihrem  Erscheinen  ungefähr  eine  Woche  rasch  an, 
fallen  dann  zunächst  rasch,  später  langsamer  bis  zum  völligen  Verschwinden 
ab:  aber  sie  bleiben  zuletzt  lange  anf  einem  gleichbleibenden  niederen 
Titer.  Bei  Menschen,  die  Typhus  überstanden  haben,  scheint  in  der  Regel 
die  Agglutinationsreaktion  nach  1  Jahr  verschwunden  zu  sein,  doch  sind 
hiervon  wiederholt  Ausnahmen  gesehen  worden. 

WiDAL  fand^)  nach  der  Entdeckung  von  Gruber  und  Dürham,  daß 
auch  bereits  das  Serum  von  Typhus  kranken  gewöhnlich  von  der  2.  Woche 
ab  die  Agglutination  auslöst,  daß  also  auch  eine  Infektionsreaktion  vorliegt. 
Dieser  bemerkenswerte  Befund  wurde  der  Ausgangspunkt  der  Serodia- 
gnostik beim  Abdominaltyphus  und  anderen  bakteriellen  Erkrankungen. 

Auf  das  Auftreten  der  spezifischen  Bakterizidie  im  Verlaufe 
von  experimentellen  und  spontanen  Infektionskrankheiten,  deren 
Erreger  sich  dadurch  auszeichnen,  daß  wir  zunächst  noch  nicht  die 
Produktion  spezifischer  löslicher  Gifte  von  ihrer  Seite  kennen,  haben 
zahlreiche  Autoren  das  Zustandekommen  der  Immunität  zurück- 
geführt. Das  Vorhandensein  bakterizider  Immunkörper  gilt  als 
Indikator  für  eine  bestehende  Immunität.  Die  Bakterizidie  des 
Blutserums,  sowohl  die  durch  Reagenzglasversuche  als  die  durch 
den  PFEiFFERschen  Versuch  festgestellte,  tritt  aber  bereits  während 
des  Krankheitsverlaufs  auf,  z.  B.  bei  Typhuskranken  zu  einer  Zeit, 


1)  Gaethgens,  Münch.  med.  Wehs.  1906.  S.  1351. 

2)  Über  das  Wesen  der  Agglutination  s.  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  S.  389. 

3)  WiDAL,  Semaine  m^dic.  1S9Ü. 


252  Über  Infektion  und  Immunit&t. 

ihnen  ständig  ausgegangen  werden.  Jetzt  wird  ein  Standardimmun- 
serum,  mit  dem  verglichen  wird,  in  Pulverform  vor  Licht  und  Luft 
geschützt,  im  EHELiCHschen  Institut  aufbewahrt.  Gegenüber  leben- 
den Diphtheriebazillen  soll  der  Heilwert  des  Serums  nicht  immer 
parallel  dem  Antitoxingehalt  verlaufen  (Roüx,  Ceüveilhieb  ^)). 
Nach  EjftAüS  und  Schwoner^)  wäre  noch  die  Avidität  der  Anti- 
toxine zu  den  Toxinen  zu  berücksichtigen.  Hochwertigere  Sera 
könnten  über  eine  geringere  Avidität  verfügen.  Diesen  Angaben 
wird  jedoch  energisch  widersprochen  und  daran  festgehalten,  daß  der 
therapeutische  Nutzen  von  dem  Gehalt  an  Immunisierungseinheiten 
abhängig    sei    (Steinhardt  und  Banzhof,    Belfanti,  Berghaus'). 

Die  bei  der  passiven  Immunisierung  oder  bei  den  therapeuti- 
schen Versuchen  injizierten  Immunsera  verschwinden  schnell  wieder 
aus  dem  Organismus  (s.  S.  229).  Wenn  man  also  in  Zeiten  von 
Diphtherieepidemien  Kinder  wirklich  wirksam  schützen  will,  so 
muß  man  die  prophylaktische  Injektion  von  Diphtherieserum 
wiederholen. 

Für  die  Praxis  wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  das  Serum  bei 
subkutaner  Injektion  ganz  langsam  resorbiert  wird.  Das  Blut  der 
Injizierten  bekommt  erst  nach  72  Stunden  das  Maximum  an  Anti- 
körpern. Die  intramuskuläre  Einverleibung  bietet  gegenüber  der 
subkutanen  den  Vorteil,  daß  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  eine 
viel  stärkere  Resorption  stattfindet.  Die  rascheste  Resorption  er- 
folgt nach  intravenöser  Einspritzung*).  Manchmal  ist  es  nötig, 
das  Serum  direkt  an  den  Krankheitsherd  heranzubringen  (Meningo- 
kokkenserum  bei  der  epidemischen  Meningitis).  Bisher  scheint 
man  auch  viel  zu  geringe  Mengen  von  Immunisierungseinheiten 
verabreicht  zu  haben.  Wie  wir  oben  betonten,  sind  zur  Neutrali- 
sation des  schon  in  den  Organen  gebundenen  Giftes  unverhältnis- 
mäßig große  Quantitäten  von  Antitoxin  nötig.  Neuerdings  sind  für 
die  Behandlung  der  Diphtherie  viel  mehr  Antitoxineinheiten  emp- 
fohlen worden,  als  bisher  üblich  war^). 

Man  ist  schon  früh  dazu  übergegangen,  bei  der  immunisato- 
rischen Therapie  während  des  Inkubationsstadiums  oder  während 
der  ersten  Periode  einer  Infektionskrankheit  eine  aktive  Immunität 


1)  CuuvEiLraER,  Ann.  Pasteur  19.  S.  249. 

2)  Kraus  u.  Schwonkr,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  47.  S.  124. 

3)  Berghaus,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  48.  S.  450. 

4)  Smith  u.  J.  Henderson,  The  Joum.  of  Hyg.  7.  S.  205.  —  Levin,  Ztft. 
f.  Immunitatsforschung  1.  S.  3. 

5)  Fritz  Meyer,  Berl.  med.  Ges.  9.  Juni  1909  u.  Diskussion. 
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zeichnet    diese    Uberempfindlichkeit     seit    Richet  *)     als     Ana- 
phylaxie.   Mit  diesem  Zustand  haben  wir  in  der  Immonisienings- 
praxis    sowohl    bei    der   aktiven,    bei    der    Injektion    von    bakte- 
riellen Stoffwechselprodukten  als  anch  bei   der  passiven,  bei  der 
Injektion    von    körperfremdem  Senim  als  unangenehmer  Beigabe 
zu  rechnen.    Das  eingespritzte,   von   großen  Tieren,  in  der  Regel 
Pferden   stammende  Heilserum   zeitigt  in   kleinen  Dosen  seltener, 
in  groBen  dagegen  häufiger  (bis  zu  85  ^'o)  beim  Menschen  die  sog. 
Serumkrankheit  (v.  Pibqüet  und  ScracK^).    Ungefähr  l^.j  Wochen 
nach   der  Injektion   stellt   sich   bei  disponierten  Individuen  unter 
Fiebererscheinungen  ein  urticariaähnlicher,  bisweilen  polymorpher 
Ausschlag  ein,  der  seinen  Ausgang  von  der  Injektionsstelle  nimmt 
In  verschiedenen  Schüben  dauert  das  Elzanthem  2 — 3  Tage  manch- 
mal jedoch  viel  länger  an.     Schmerzen  in  Gelenken  und  Muskeln, 
Eiweiß  werden   selten  beobachtet.    Bei  Individuen  nun,   die  zum 
zweitenmal  Serum  erhalten,  kann,  wenn  der  Zwischenraum  zwischen 
den  beiden   Injektionen  mindestens    10 — 12  Tage  beträgt,   direkt 
ohne  Inkubation   eine   sofortige  Reaktion   sich   einstellen.     Diese 
ist  charakterisiert  durch   Ödem,   Schwellung  der  Injektionsstelle, 
seltener  durch   allgemeines   Exanthem  und  Fieber.    Als  weiterer 
Ausdruck  der  Uberempfindlichkeit  kann  5—7  Tage  nach  der  Zweit- 
injektion  ein  Ausbruch   der  vorhin  beschriebenen  Serumsymptome 
unter  raschem,  heftigem  Verlauf  sich  ereignen  (beschleunigte  Reak- 
tion).    Es  lassen   sich   keine  bestimmten  Zahlenangaben  machen, 
wie   lange   nach   einer  Erstinjektion  die  Serumüberempfindlichkeit 
andauert    Häufig  erlischt  sie  mit  der  Zeit.    Bei  der  Serumkränk- 
heit  spielt  die  individuelle  Disposition  eine  sehr  große  Rolle. 

Experimentell  ist  die  Serumkrankheit  bei  Kaninchen  nach  grö- 
ßeren Dosen  (Phänomen  von  Abthus  ^))  und  Meerschweinchen  nach 
kleinen  Dosen  (Phänomen  von  Thbobau)  Smith*))  studiert  worden*). 
Auch  hier  ist  zur  Ausbildung  der  Anaphylaxie  nach  der  Serum«» 
injektion  ein  Inkubationsstadium  von  10 — 12  Tagen  erforderlich. 
Viele  der  anaphylaktisierten  Tiere  gingen  —  am  häufigsten  nach 
der  Einverleibung  des  Serums  in  die  Blutbahn  —  unter  Krämpfen, 
Dyspnoe,  Paresen,  Diarrhöe,  Herzschwäche,  subnormaler  Tempe- 
ratur zugrunde.    Bei  der  intravenösen  Probeimpfung  der  anaphy- 

1)  ßicHET,  Ann.  Paateur  21.  S.  497. 

2)  V.  Pirquet  u.  Schick,  Die  Serumkrankheit.    Wien  1905. 
H)  Arthus  u.  Breton,  Bull.  soc.  biol.  55.  S.  817,  1478. 

4)  (T.  Smith),  Otto,  Anaphylaxie  u.  Serumkrankheit  in  Handb.  d.  pathol. 
Mikroorgan.  von  Kolle  u.  Wassermann,  Ergänzungsband  II. 

5)  Vgl.  Krehl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  55.  S.  222. 
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V.  PiEQUET  führt  die  Semmkranklieit  auf  das  Zusammentrefifen 
des  körperfremden  Eiweißes  mit  dem  von  letzterem  ausgelösten 
Reaktionskörper  zurück.  Deswegen  stellt  sich  nach  der  Erstinjek- 
tion von  Serum  die  Krankheit  erst  nach  10—12  Tagen  ein,  wenn 
der  Antikörper  sich  gebildet  hat,  bei  späteren  Injektionen  dagegen 
sofort,  da  das  eingeführte  Eiweiß  den  von  früher  her  vorhandenen 
Reaktionskörper  trifft  oder  aber  dessen  sofortige  bzw.  beschleunigte 
Bildung  auslöst.  Richet  tritt  für  die  Bildung  eines  spezifischen 
Toxogenins  ein,  das  beim  Zusammentreffen  mit  dem  Antigen  das 
anaphylaktische  Gift  (Apotoxin)  entstehen  läßt.  Besbedea  be- 
zeichnet den  Reaktionskörper  als  Sensibilisin.  Nach  ihm  sind  im 
Pferdeserum  zwei  Körper  enthalten,  ein  thermostabiler  (Sensibilogen), 
der  das  Sensibilin  hervorruft  und  ein  thermolabiler  (Antisensibilisin), 
der  die  anaphylaktischen  Erscheinungen  nach  sich  zieht.  Das 
Sensibilisin  wird  nach  B.  im  Zentralnervensystem  gebunden.  Tritt 
hier  das  Antisensibilisin  an  es  heran,  so  wird  Anaphylaxie  ausgelöst. 
Fbiedbebger  ^)  meint,  daß  bei  der  Eiweißbehandlung  sessile  Präzi- 
pitine entstehen.  Diese  haben,  genau  wie  wir  es  oben  bei  der 
Tetanusgiftüberempfindlichkeit  auseinandersetzten,  eine  größere 
Affinität  zu  dem  neu  eingeführten  Eiweiß  als  die  frei  zirkulieren- 
den Präzipitinseitenketten.  Die  Folge  davon  ist  die  Bindung  des 
toxisch  wirkenden  artfremden  Eiweißes  an  die  Zellen.  Gegen  die 
Theorien  der  Bindung  des  Reaktionskörpers  an  Zellen  sprechen 
wenigstens  bei  einigen  Formen  der  Anaphylaxie  die  neuesten  Be- 
funde von  M.  Friedemann  2)  und  Richet^),  daß  anaphylaktisches 
Serum  mit  dem  zugehörigen  Antigen  vermischt  und  auf  frische 
Tiere  übertragen,  letztere  erkranken  läßt.  Das  anaphylaktische 
Gift  wird  also  hier  in  vitro  gebildet.  Nach  A.  Wulff  zieht  die 
Injektion  von  körperfremdem  Eiweiß  die  Bildung  von  Lysinen  nach 
sich,  die  aus  dem  Eiweiß  giftige  Lösungsprodukte  erzeugen.  Ahn- 
lich spricht  sich  Nicolle  aus.  Nach  Salus  entstehen  bei  subkutaner 
Eiweißzufuhr  anomale  Fermente,  die  aus  dem  Eiweiß  giftige  Pro- 
dukte abspalten.  U.  Fbiedemann  läßt  die  fermentartigen  Stoffe 
in  Zymogene  übergehen,  die  durch  das  Antigen  wieder  aktiviert 
werden  und  nunmehr  sowohl  letzteres  als  auch  das  Eiweiß  des 
eigenen  Organismus  angreifen  können.  Netter  schlug  gegen  die 
Serumkrankheit  die  Verabreichung    von  Chlorkalzium   vor.    Beim 


1)  Friedberoeb,  Ztft.  f.  Immunitatsforschung  2.  S.  908. 

2)  U.  Friedemann,  Ztft.  f.  ImmunitatsforgchuDg  2.  S.  591. 

3)  Richet,  Compt.  rend.  Soc.  biolog.  1909.  19.  Judj. 
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erscheinen  und  die  fremden  Körper  wegtragen.  Dabei  beschränken 
sich  diese  keineswegs  auf  eine  mechanische  Tätigkeit.  Sondern  man 
kann  direkt  sehen,  wie  sie  Substanzen,  die  überhaupt  gelöst  werden 
können,  allmählich  verflüssigen  und  dadurch  zerstören.  Es  ge- 
schieht das  offenbar  durch  Abscheidung  von  enzymartig  wirken- 
den Sekreten.  Jedenfalls  hat  man  den  Eindruck,  daß  die  Aufgabe 
der  Entfernung  fremder  Substanzen  durch  die  Wanderzellen  mit 
doppelten  Mitteln  betrieben  wird:  Verflüssigung  und  Auflösung  in 
den  Körpersäften,  so  daß  diese  das  Gelöste  wegschwemmen,  und 
dabei  zugleich  Zersprengung  in  einzelne  Partikel,  die  wegen  ihrer 
Kleinheit  einen  Transport  ermöglichen,  Wegschaffung  von  ihnen. 
Wir  sehen  so  bei  mancherlei  Krankheitszuständen  Wander- 
zellen auftreten.  Wie  früher  erwähnt,  werden  sie  vielleicht  durch 
chemotropische  Einwirkungen  an  den  richtigen  Ort  geführt.  Auch 
hier  wieder  kann  das,  was  sie  am  kranken  Organismus  tun,  natür- 
lich nur  eine  Erweiterung,  gewissermaßen  eine  Fortführung  ihrer 
Tätigkeit  am  gesunden  sein. 

Aber  für  die  letztere  bedürfen  unsere  Kenntnisse  ganz  dringend  einer 
Weiterbildung.  Als  „Straßenkehrer"  wirken  die  Wanderzellen,  wie  man  oft 
gesagt  hat.  Aber  es  ist  kaum  vorstellbar,  daß  lediglich  zum  Transport 
von  Fremdkörpern  dieser  außerordentliche  Apparat  in  Tätigkeit  gesetzt 
wird.  Vielmehr  mtlssen  wir  erfahren:  kommen  für  unseren  Stoffwechsel 
alle  Stoffe  nur  so  weit  in  Betracht,  wie  sie  gelöst  sind?  Wie  weit  werden 
tatsächlich  Produkte  des  intermediären  Stoffwechsels  als  feste  Körper  durch 
die  Wanderzellen  transportiert?  Wie  weit  gehört  also  deren  Tätigkeit  — 
um  bei  dem  Vergleich  zu  bleiben  —  nicht  nur  zur  Reinigung  der  Wege, 
sondern  zum  Geschäftsverkehr  der  Bewohner? 

Die  Aufnahme  aller  Nahrungsbestandteile  im  Darm  erfolgt  ja  sicher 
nur  in  Lösung.  Daß  im  Intermediärstoffwechsel  auch  der  Transport  fester 
Körper  in  Betracht  kommt,  dafür  scheinen  mir  vor  allem  Bonnets  Be- 
obachtungen über  Embryotrophe  zu  sprechen. 

Die  Fähigkeit  der  Wanderzellen,  feste  Fremdkörper  aufzu- 
nehmen und  wegzutragen,  wurde  nun  schon  frühzeitig  zur  Er- 
klärung der  Immunität  herangezogen.  Die  „Phagozytentheorie" 
knüpft  sich  an  den  Namen  Metchnikoffs  ,  und  dieser  geniale 
Forscher  hat  sie  gegenüber  all  den  zahlreichen  AngriflFen  mit  un- 
ermüdlichem Scharfsinn  verteidigt^). 

Daß  Wanderzellen  Mikroorganismen  in  sich  aufnehmen,  ist 
sicher.  Sicher  geschieht  das  auch  nicht  nur  mit  schon  vorher  ab- 
gestorbenen Mikroben.  Denn  Metchnikoff  hat  Milzbrandbazillen, 
die  schon  von  Zellen  aufgenommen  waren,  züchten  können.    Sicher 

1)  Vgl.  Metchnikoff,  Immunität  bei  InfektioDskrankh.  Übers.  Jena  1902 
u.  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  11. 
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eines  milzbrandfeindlichen  Sekrets  „Leukanthrakozidins*'  (Gbubsb 
und  FuTAKi).  Der  ünterhautzellgewebslympbe  Ton  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  geht  diese  Fähigkeit  der  Hauptsache  nach  ab, 
bei  ersterem  Tier  läBt  sie  zu  wirksamer  Tätigkeit  sich  erzwingen 
durch  künstliche  Stauung  nach  dem  Vorgehen  von  Bier.  Die 
Leukanthrakozidine  gehen  anscheinend  nicht  in  das  normale  Blut- 
plasma über.  Die  Leukozyten  wären  also  zu  berücksichtigen  als 
Phagozyten,  als  Komplementbildner  und  schließlich  als  Erzeuger 
bakterizider  Stoffe.  Mit  letzterer  Eigenschaft  beschäftigen  sich 
eingehende  Arbeiten  von  Pettebssox  *). 

Was  die  Frage  nach  dem  Zwischenkörper  —  Ambozeptor 
(Ehrlich),  substance  sensibilisatrice  (Bordet)  —  anlangt,  so  nahm 
Metchnikoff  folgenden  Standpunkt  ein:  Bei  der  intrazellulären  Ver- 
dauung einzelner  Mikrobien  durch  die  Mikrophagen  treten  zwei 
Fermente  in  Tätigkeit,  zunächst  sog.  vorbereitende  Fixatoren  und 
dann  erst  die  Mikrozytase.  Die  Fixatoren  sind  nicht  so  fest  an 
die  Zellen  gebunden  wie  die  Zytase,  sie  verlassen  die  Phagozyten. 
Während  bei  dem  Immunisierungsprozeß  die  Zytase  nicht  vermehrt 
wird,  kommt  es  bei  den  Fixatoren  gerade  zu  einer  enormen  Über- 
produktion. Dies  Verlassen,  diese  Überproduktion  triflft  man  jedoch 
nicht  bei  allen  bakteriellen  Infektionskrankheiten.  Die  Immunsera 
enthalten  also  massenhaft  die  Fixatoren,  sie  bereiten  die  Verdauung 
der  Bakterien  in  irgendeiner  Weise  vor,  letztere  kann  aber  im 
lebenden  Organismus  meist  nur  im  Innern  der  Phagozyten  vor 
sich  gehen.  Bei  der  PFEiFFERschen  Reaktion  handelt  es  sich 
nach  Metchnikoff  zunächst  um  die  obenerwähnte  Phagolyse,  die 
infolge  der  Injektion  eintritt  und  zum  Freiwerden  von  Zytase  führt 
Im  übrigen  spielt  auch  bei  der  PFEiFFERSchen  Reaktion  die  Phago- 
zytose eine  ausschlaggebende  Rolle.  Tötet  man  die  Cholera- 
immuntiere zu  einer  Zeit,  in  der  das  Exsudat  nUr  Kugeln  fuhrt, 
und  untersucht  sorgfältig  die  Wandungen  des  Peritoneum  sowie 
das  Omentum,  so  triflft  man  zahlreiche  mit  Vibrionen  angefüllte 
Leukozyten  2). 

Es  muß  zugegeben  werden,  daß  bei  der  gegen  Bakterien  er- 
worbenen Immunität  die  erhöhte  Phagozytose  die  einzige  konstant 
beobachtete  Erscheinung  ist.  Das  Phänomen  der  Bakterizidie  kann, 
wie  schon  oben  bemerkt  wurde^  nicht  als  allgemeingültige  Erklärung 
für  die  erworbene  bakterizide  Immunität  angenommen  werden.  Dem 

1)  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  Abt  I.  45.  S.  160  u.  235;  46.  S.  405. 

2)  Grub  KR,  Münchner  med.  Wehs.  1896.  —  CantacijzI:ne,  Annales  Pasteur 
1803.   8.  273. 
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bestimmt,  wieviel  Bakterien  in  1  Leukozyt  vorhanden  sind  (phago- 
cytic  count,  phagozytäre  Zahl).  Das  Verhältnis  zwischen  der  phago- 
zytären Zahl  beim  Serum  vom  Kranken  und  vom  Gesunden  wird  als 
der  phagozytäre  opsonische  Index  bezeichnet.  Vergleicht  man  ge- 
sunde Sera,  so  bekommt  man  nur  eine  Schwankung  von  0,8 — 1,2, 
Untersucht  man  Kranke,  so  trifft  man  den  Index  gegenüber  dem 
spezifischen  Erreger  vermindert  oder  stark  schwankend.  Wbight 
glaubt  nun  therapeutisch  einwirken  zu  können,  indem  er  durch  sub- 
kutane Einspritzung  von  abgetöteten  Erregem  bzw.  deren  Stoflf- 
wechselprodukten  (Vakzins)  den  Index  künstlich  erhöht.  Er  greift 
hiermit  schließlich  nur  zu  den  Versuchen  einer  aktiven  Immuni- 
sierung während  der  Krankheit  zurück.  Nach  seinen  Injektionen 
sah  er  zunächst  den  Index  sinken.  Es  trat  die  sog.  negative  Phase 
ein,  die  man  für  die  Antitoxinbildung  seit  den  Arbeiten  von  Ehr- 
lich und  BßiEGEB  kennt.  Die  Injektion  muß  so  bewerkstelligt 
werden,  daß  keine  zu  starke  Verminderung  der  Opsonine  statt- 
findet, und  die  nächste  Einspritzung  darf  erst  dann  erfolgen,  wenn 
die  negative  Phase  völlig  sich  ausgeglichen  hat  Man  hat  anfangs 
die  Gefahr  der  negativen  Phase,  während  deren  Bestehen  eine  er- 
höhte Empfänglichkeit  vorhanden  sein  soll,  entschieden  überschätzt. 
(Pfeiffer  und  Friedbbrger.  ^))  Übrigens  betont  jetzt  auch  Wright, 
daß  bei  Einverleibung  einer  Dose  Vakzin,  die  nur  geringe  Allge* 
meinerscheinungen  nach  sich  zieht,  die  negative  Phase  fehlt.  Op- 
sonine und  Tropine  kann  man  vorläufig  wenigstens  nicht  einander 
gleichstellen.  Sie  verhalten  sich  verschieden  gegenüber  der  Ein- 
wirkung einer  Temperatur  von  56^;  die  Opsonine  werden  dadurch 
unwirksam  gemacht,  die  Tropine  dagegen  nicht.  Den  Opsoninen 
schreibt  man  weiter  einen  komplexen  Bau  zu,  sie  sollen  aus  Ambo- 
zeptor  und  Komplement  zusammengesetzt  sein.  Nichtsdestoweniger 
aber  darf  man,  bis  weiteres  Material  gesammelt  ist,  weder  sie  noch 
die  Tropine  den  Lysinen  gleich  setzen.  Durch  das  Hochtreiben  der 
Immunität  werden  die  Tropine  als  solche  und  von  den  Opsoninen 
die  Ambozeptoren  vermehrt. 

Wenn  die  Phagozyten  die  Bakterien  in  ihrem  Innern  auf- 
genommen haben,  so  sind  sie  in  der  Lage,  einzelne  Arten  auf- 
zulösen. Für  Staphylokokken  und  Tuberkelbazillen  ist  eine  solche 
Auflösung  noch  nicht  nachgewiesen.  Es  geht  also  nicht  an,  die 
Wirkung  der  Tropine  und  Opsonine  zu  verallgemeinem.  Stellt  man 
sich   auf  den  Standpunkt,   daß   die  METCHNiKOFFschen   Fixatoren 


1)  Pfeiffer  u.  Friedreroeei,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Abt.  I.  Orig.  47.  S.  503. 
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Mikrobien  nicht  so  virulent  sind  wie  die  von  Kranken  stammenden. 
Sie  werden  aber  bei  wiederholtem  Kontakt  doch  schließlich  die 
Gelegenheit  finden,  zu  haften,  sobald  sie  auf  Organismen  stoßen, 
die  in  ihrer  Widerstandskraft  herabgesetzt  sind.  Man  darf  sagen, 
daß  die  Parasitenträger  die  Ursache  der  endemischen  Infektions- 
krankheiten darstellen. 

In  noch  ausgedehnterem  Maße  wie  bei  den  bakteriellen  In- 
fektionen dürfte  dies  bei  den  Frotozoenkrankheiten  der  Fall  sein. 
Bei  diesen  bleiben  nach  überstandener  Infektion,  selbst  nach  einer 
künstlich  zu  Schutzimpfungszwecken  gesetzten,  leichten,  die  Krank- 
heitserreger als  Farasiten  zurück. 

Bei  dem  Kampfe  zwischen  dem  großen  Einzelorganismus  und  den 
Mikroorganismen  haben  wir  eben  mit  drei  Möglichkeiten  zu  rechnen: 
Entweder  der  Organismus  siegt,  oder  die  Mikroorganismen  bekommen 
die  Oberhand  oder  die  beiden  gewöhnen  sich  aneinander,  an  die 
gegenseitigen  Stoffwechselprodukte,  Abwehrmaßregeln  usf.  Bei  voll- 
ständiger Anpassung  entwickelt  sich  das  Stadium  der  Toleranz 
zwischen  Farasiten  und  Wirt.  Letzterer  wird  dann  zum  Farasiten- 
träger. 

Es  kann  aber  auch  sich  ereignen,  daß  im  Verlauf  einer  In- 
fektion der  größte  Teil  der  Erreger  durch  die  Abwehrkräfbe  des 
Organismus  unschädlich  gemacht  wird,  daß  aber  ein  kleinerer  Teil, 
die  resistenteren  unter  den  Mikroben,  diesem  Schicksal  entgeht. 
Letztere  werden  sich  vermehren,  ein  gegen  die  erstgebildeten  Ab- 
wehrvorrichtungen des  Organismus  festes  Geschlecht  erzeugen, 
und  nach  einer  kurzen  Zeit  anscheinenden  Gesundseins  werden 
sie  ein  Eezidiv  veranlassen.  Dieser  Tatbestand  ist  z.  B.  für  die 
Bückfälle  der  Rekurrens  außerordentlich  wahrscheinlich  gemacht 
worden.  Daß  man  Krankheitserreger  sogar  gegen  bekannte,  gut 
charakterisierte  Gifte  fest  machen  kann,  zeigen  die  schönen  Unter- 
suchungen von  Ehelich^),  dem  es  gelang,  Trypanosomen  an  Atoxyl, 
Fuchsin,  Trypanrot,  also  für  diese  Farasiten  deletäre  Fräparate,  zu 
gewöhnen,  aus  ihnen  atoxylfeste  Stämme  usw.  zu  erzeugen.  Diese 
Giftfestigkeit  ist  vererblich  und  spezifisch  gegen  eine  ganze  chemische 
Klasse.  Für  die  Fraxis  muß  man  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß 
man  mit  den  Mitteln  von  Zeit  zu  Zeit  wechseln  und  sie  kom- 
binieren soll. 

Ehelich 2)  hat  dann  mit  Beetheim  die  Konstitution  des  bei  der 


1)  P.  Ehrlich,  Berl.  klin.  Wehs.  1907.  8.  233,  280,  310,  341. 

2)  Ehrlich,   Berichte   der   Deutschen   ehem.   Gesellschaft.   42.  Jahrgang, 
1909.  Nr.  1. 
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WO  die  Immunisierungstherapie,  die  ja  eigentlich  das  Ideal  dar- 
stellt, versagt.  Ganz  besonders  ist  dies  eben  bei  den  Protozoen- 
infektionen der  Fall,  bei  welchen  durch  den  Immunisierungsakt  nur 
wenige  und  nur  wenig  wirksame  Antikörper  ausgelöst  zu  werden 
scheinen.  Bei  dieser  experimentellen  Therapie  geht  Ehrlich  darauf 
aus,  Substanzen  zu  verwenden,  die  für  den  Parasiten  schädlich  sind 
(parasitotrop)  dagegen  nicht  oder  wenigstens  nicht  erheblich  für 
die  Organe  (nicht  organotrop). 

Auch  bei  Individuen,  die  nicht  nachweisbar  erkrankt  waren, 
besonders  bei  solchen  aus  der  Umgebung  von  Kranken  findet 
man  nicht  selten  spezifische  Erreger  (z.  B.  Diphtheriebazillen, 
Pneumokokken,  Typhusbazillen).  Ob  die  entzündung-  und  eiter- 
erregenden Mikroorganismen,  die  auf  der  Haut  und  in  sämtlichen 
offenen  Körperhöhlen  sich  aufhalten,  als  Residuen  früher  abge- 
laufener Krankheitsprozesse  oder  als  pathogene  Keime  bei  an- 
scheinend Gesunden  aufzufassen  sind,  steht  dahin.  Alle  diese 
Keime  sind  für  den  Träger  in  der  Begel  unschuldiger  Natur,  viel- 
leicht weil  er  durch  leichteste  Erkrankungsform  immunisiert  wurde. 
Sie  können  aber  nicht  nur  für  einen  fremden  Organismus  virulent 
werden,  sondern  wahrscheinlich  unter  Umständen  auch  für  den 
Organismus  des  Trägers,  namentlich  wenn  seine  Widerstandsfähig- 
keit vermindert  ist  (Autoinfektion). 


Zusammenfassend  läßt  sich  über  die  spezifische  Immunität 
sagen;  Die  Flüssigkeiten  des  Kreislaufs  vermögen  sowohl  unter 
manchen  natürlichen  Verhältnissen  als  auch  nach  dem  Überstehen 
von  Krankheiten,  beziehentlich  nach  bestimmter  Behandlung  zu- 
weilen Mikroorganismen  abzutöten,  sie  für  die  Phagozytose  vor- 
zubereiten, ihre  giftigen  Stoffwechselprodukte  zu  neutralisieren. 
Die  Wanderzellen  können  Mikroorganismen  aufnehmen  und  un- 
schädlich machen.  Beide  Vorgänge  verleihen  unter  Umständen 
dem  Organismus  Schutz  gegenüber  der  schädlichen  Wirkung  von 
Bakterien.  Aber  weder  reicht  einer  von  beiden,  noch  reichen  beide 
aus,  um  damit  unter  allen  Umständen  die  Immunität  zu  erklären. 
Vielmehr  bleibt  deren  generelles  Verständnis  weiteren  Beachtungen 
vorbehalten. 

Wie  mir  scheint,  sollten  künftige  Untersuchungen  einmal  systematisch 
festzustellen  suchen,  auf  welche  Weise  Mensch  und  Tier  dem  natürlichen 
Infektionsmodus  gegenüber  geschützt  sind,  bez.  unterliegen.  Schon  die  viel 
kleineren  Bakterienmengen,  die  unter  den  Verhältnissen  des  Lebens  die 
Infektion  meist  erzeugen,  werden  manches  anders  erscheinen  lassen  als  im 
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Experiment.    Es   wurde  schon  oben  hervorgehoben,   daß  dann  der  Wider- 
stand der  Bedeckungen  wohl  eine  große  Rolle  spielt. 

Offenbar  kommt  es  vielfach  auf  Dinge  an,  welche  sich  unserer  Be- 
urteilung noch  gänzlich  entziehen,  und  sehr  feine  Unterschiede  können 
außerordentliche  Verschiedenheiten  im  Verhalten  gegen  Mikroorganismen 
zustande  bringen.  Die  einzelnen  Rassen  der  gleichen  Spezies  bewirken 
nicht  selten  fundamental  verschiedenes  Verhalten  gegenüber  der  gleichen 
Art  von  Mikroorganismen.  Dieudonne  führt  ^)  eine  Reihe  lehrreicher  Bei- 
spiele aus  dem  Tierreich  dafür  an,  und  auch  die  Pathologie  des  Menschen 
würde  mit  nicht  wenigen  Belegen  dienen  können.  Verschiedenheiten  der 
Rasse  und  des  Alters  bedingen  erhebliche  Unterschiede  in  der  Empfäng- 
lichkeit gegen  Infektionen.  Ebenso  wird  diese  wesentlich  gesteigert  durch 
psychische  Depression  und  durch  allgemeine  Herabsetzung  des  Ernährungs- 
zustandes, oder  anders  ausgedrückt,  durch  allgemein  schlechtes  Befinden. 
Worin  das  eigentlich  besteht,  wissen  wir  nicht.  Aber  es  war  von  jeher 
eine  Methode  erfahrener  Ärzte,  durch  Hebung  des  Allgcmeinzustandes  die 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  den  verschiedenen  Einwirkungen 
gegenüber  zu  erhöhen. 

Sehr  nahe  Beziehungen  zur  Frage  des  Schutzes  vor  Infektions- 
Icrankheiten  hat  der  Modus  ihrer  Heilung.  Bei  denjenigen,  welche 
-auf  den  Organismus  durch  Gifte  einwirken  —  schließlich  werden 
das  wohl  alle  sein  —  erfolgt  der  Tod,  wenn  Menge  oder  Stärke 
des  gebildeten  Giftes  von  den  Zellen  nicht  mehr  ausgeglichen,  neu- 
tralisiert werden  kann.  Heilung  kann  einmal  durch  die  Produktion 
oder  künstliche  Einführung  von-  Antitoxinen  zustande  kommen. 
Indessen  eine  Krankheit  kann,  v^ie  scheint,  auch  aufhören,  ohne 
daß  ihr  Gift  durch  Antitoxine  neutralisiert  wird.  Das  sieht  man  an 
Fällen,  in  denen  eine  Infektionskrankheit  wie  der  Tetanus  heilte, 
ohne  daß  sich  im  Blute  des  Erkrankten  Antitoxin  fand^).  Offenbar 
werden  hier  die  Zellen  unempfindlich  gegen  das  Gift,  es  entwickelt 
sich  ein  der  histogenen  Immunität  ähnlicher  Zustand. 

1)  DiEUDONN^,  Schutzimpfung  und  Serum therapie.   2.  Aufl.    S.  4. 

2)  ViNCENzi,  Deutsche  med.  Wehs.  1908. 


Die  Atmung/) 

Alle  Zellen  unseres  Organismus  haben  das  lebhafteste  Bedürf- 
nis Sauerstoff  aus  ihrer  Umgebung  aufzunehmen  und  Kohlensäure 
in  Blut  und  Lymphe  auszuscheiden.  Das  Blut  seinerseits  versorgt 
sich  mit  Sauerstoff  in  der  Lunge  und  gibt  dort  auch  die  von  den 
Zellen  gelieferte  Kohlensäure  an  die  äußere  Luft  ab.  Alle  diese 
Vorgänge,  also  den  Wechsel  der  Gase  im  Organismus,  bezeichnen 
wir  als  Atmung  und  unterscheiden  dabei  den  Gasaustausch  zwischen 
Geweben  und  Blut  („innere  Atmung")  und  den  zwischen  Blut  und 
Alveolarluft  („äußere  Atmung").  Beide  Vorgänge  sind  natürlich 
auf  das  innigste  miteinander  verbunden  und  voneinander  abhängig, 
denn  der  Gaswechsel  in  der  Lunge  dient  nur  dazu,  die  Gewebe 
mit  Sauerstoff  zu  versorgen  und  von  Kohlensäure  zu  befreien. 

Die  äußere  Atmung. 

Für  die  äußere  Atmung  ist  zunächst  die  ungehinderte  Zufuhr 
der  Luft  zu  der  respirierenden  Fläche  auf  der  Lunge  notwendig. 
Hier  können  schon  Hindemisse  erwachsen,  und  zwar  droht  eine 
große  Gefahr  dadurch,  daß  im  Pharynx  sich  Luft-  und  Nahrungs- 
wege kreuzen.  An  anderem  Orte  wird  gezeigt,  wie  an  dieser  Stelle 
die  ersteren  vor  dem  Eindringen  von  Nahrungsmitteln  geschützt 
werden.  Solcher  Schutz  ist  deswegen  höchst  notwendig,  weil  Gegen- 
stände, welche  in  die  Lunge  hineingelangen,  in  vielen  Fällen  durch 
ihre  entzündungserregenden  Eigenschaften  die  Ursache  bösartig 
verlaufender  Erkrankungen  werden.  Nun  verfügt  aber  der  Respi- 
rationsapparat seinerseits  über  YorrlohtaDg^en,  um  FremdkSrper,  die 

1)  Über  die  Pathol.  der  Atmung  8.  Traubes  Beiträge;  Cohnheim,  Allgem. 
Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  159;  A.  Fraenkel,  Diagnostik  u.  Symptomatologie  der 
Lungenkrankheiten.  Wien  1890;  Wintrich,  Virch.  Handb.  d.  spez.  Pathol.  u. 
Therapie.  Bd.  5;  Speck,  Physiol.  des  menschlichen  Atmens.  Leipzig  1892.  — 
Über  die  Begulierung  der  normalen  Atmung:  Knoll,  Kongr.  f.  innere  Med. 
1886.  S.  210;  Miescher,  Du  Bois'  Arch.  1885.  S.  356.  —  Hering  u.  Breuer, 
Wiener  Sitzungsber.   59.   IL   S.  909.  —  Hofbaüer,  Schmidts  Jahrb.  284.   S.  1. 
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Flimmerbewegung  und  Schleimproduktion  sorgen  in  ununter- 
brochener Tätigkeit  für  die  Reinigung  der  Lunge.  Sie  werden 
unterstützt  durch  weitere  Vorrichtungen.  Zunächst  ist  nicht  zu 
unterschätzen  die  Einschaltung  des  Riechnervs  in  den  Anfangsteil 
der  Luftwege.  Manche  Beimengungen  zur  Einatmungsluft  werden 
dadurch  von  uns  erkannt  und  gemieden.  Und  weiter  ist  das  Niesen 
bestrebt,  alle  beweglichen  Fremdkörper  aus  den  Nasengängen  zu 
entfernen  und  diese  für  Luft  durchgängig  zn  erhalten. 

Dabei  entsteht  zunächst  eine  tiefe  Inspiration,  auf  diese  erfolgt  eine 
kräftige  Ausatmung  durch  die  anfangs  verengte  Glottis.  Die  Luft  wird 
kräftig  durch  Mund^)  und  Nase  getrieben  und  ist  imstande,  bewegliche 
Fremdkörper  ans  ihr  nach  außen  zu  befördern.  Diese  Summe  koordi- 
nierter Bewegungen  wird  reflektorisch  von  der  Nasenschleimhaut  aus  er- 
zeugt, und  der  Reflex  tritt  entweder  durch  kräftige  Reize  ein  oder  bei  er- 
krankter und  abnorm  erregbarer  Schleimhaut  bereits  durch  sehr  geringe 
—  Verhältnisse,  die  wir  im  folgenden  fast  wiederholt  finden  werden  bei 
Besprechung  des  Hustens. 

In  Kehlkopf  und  Trachea  tritt  als  Wächter  und  Reiniger  der 
Lunge  weiter  der  Husten  hinzu.  Wir  verstehen  darunter  bekannt- 
lich eine  Reihe  komplizierter  Bewegungen  der  Atemmuskeln,  und 
diese  können  von  zahlreichen  Stellen  des  Respirationstraktus  wie 
anderer  Körperteile  hervorgerufen  werden.  Sie  entstehen  also  re- 
flektorisch, und  zwar  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Ver- 
mittlung des  Nervus  vagus:  der  Kehlkopfeingang,  das  ganze  Innere 
des  Kehlkopfs,  vor  allem  die  hintere  Wand  der  Trachea  und  der 
Bifurkation,  die  erkrankte  Pleura,  femer,  wie  Naunyn  '^)  beobachtet 
hat,  die  pathologisch  vergrößerte  Milz  und  Leber,  nach  Ansicht 
mancher  auch  Magen  und  Uterus  vermögen  Hustenanfälle  zu  er- 
zeugen^). 

Der  Husten  beginnt  mit  einer  tiefen  Inspiration,  darauf  folgt  eine 
gewaltsame  krampfhafte  Exspiration,  und  diese  findet  im  Anfange  gegen 
die  verschlossene  Glottis  statt.  In  ihrem  Verlauf  öfiFnet  sich  die  Stimm- 
ritze und  nun  schießt  durch  den  engen  Spalt  die  innerhalb  der  Lunge 
unter  hohem  Druck  stehende  Luft  nach  außen.  Da  der  weiche  Gaumen 
den  Nasenrachenraum  abschließt,  so  reißt  der  Luftstrom  alles,  was  sich 
innerhalb  von  Kehlkopf  und  Luftröhre  befindet,  in  den  Mund  hinein. 
Vielleicht  vermag  er  auch  den  Inhalt  der  Bronchien,  wenigstens  der  großen, 
direkt  auszuschleudern.  Aber  sicher  sind  in  diesen  die  Druckverhaltnisse 
hierfür  viel  weniger  günstig.     Denn  hier  wird  ein  Fremdkörper  nicht  nur 


1)  Nagel,  EngelmanDs  Archiv  1905.  S.  111. 

2)  Naunyn,  Arch.  f.  klin.  Med.  23.  8. 423. 

3)  Edlefsen,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  200.  Eine  DiskussioD  der  ein- 
schlägigen Verhältnisse  s.  bei  A.  Fraenkel,  Diagnostik  und  Symptomatologie 
der  Lungenkrankheiten.    S.  90. 
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kennt  und  fürchtet  die  Gefahren  dieses  Zustandes,  wie  sie  sich 
bei  alten  Leuten  oder  schwer  Kranken  gar  nicht  so  selten  ein- 
stellen. 

Das  Zurückbleibende  zersetzt  sich  sehr  leicht.  Das  ist  Tatsache. 
Nicht  vollkommen  sicher  wissen  wir,  ob  die  Zersetzungen  lediglich  wegen 
der  Stagnation  von  vorhandenen  Mikroorganismen  eingeleitet  werden  oder 
ob  diese  erst  in  die  bereits  erkrankten  Lungen  —  etwa  wegen  Störungen 
der  Schleimsekretion  oder  Flimmerbewegung  —  aus  den  großen  Luftwegen 
einwandern.  Ich  halte  die  letztere  Vorstellung  für  die  wahrscheinlich 
richtige.  Denn  Baumoarten,  Hildebbandt,  F.  MtiLLEB  fanden*)  die 
Lunge  sowie  den  größeren  Teil  der  Luftwege  steril.  Immerhin  muß  er- 
wähnt werden,  daß  Dübce^)  aus  den  Lungen  frisch  getöteter  Haustiere  die 
verschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen,  auch  pathogene  zu  züchten 
vermochte.  Worauf  die  verschiedenen  Untersuchungsergebnisse  der  Forscher 
zurückzuführen  sind,  vermag  ich  nicht  zu  sagen.  Offenbar  spielt  die  Stärke 
der  Respirationsbewegungen  und  die  Zahl  der  in  der  Luft  vorhandenen 
Mikroorganismen  eine  wichtige  Holle. 

Das  Sterilsein  der  tieferen  Luftwege  erscheint  sehr  merkwürdig. 
Zwar  ist  der  Bakteriengehalt  der  Luft  ein  geringer,  aber  es  sind  doch 
eben  Mikroorganismen  in  ihr  enthalten,  und  man  würde  zunächst  denken, 
daß  zahlreiche  von  ihnen  durch  die  Respiration  tief  in  die  Lunge  hinein- 
gerissen werden.  Offenbar  wirkt  einmal  die  Nase  als  Filter:  auf  ihrer 
Schleimhaut  klebt  schon  vieles  fest.  Im  Bronchialbaum  selbst  geht  die 
durch  die  Atembewegungen  bedingte  starke  Strömung  der  Luft  nur  sehr 
wenig  tief  hinab.  In  der  Hauptsache  tauschen  sich  ja  nach  der  herr- 
schenden Vorstellung  die  Gase  der  Bronchiolen  und  Alveolen  durch  Diffu- 
sion aus.  Es  handelt  sich  dabei  natürlich  um  verhältnismäßig  langsame, 
wirbelartige  Bewegungen  und  bei  der  großen  Oberfläche  der  Schleimhaut 
werden  alle  Teile  der  diffundierenden  Luft  mit  dem  Schleim  der  Zellen  in 
Berührung  kommen.  So  ist  es  verständlich,  daß  Mikroorganismen,  welche 
doch  in  den  Bronchialbaum  hineingelangen,  an  dessen  feuchten  Wänden 
hängen  bleiben.  Durch  die  unaufhörlich  tätige  von  unten  nach  oben  ge- 
richtete Flimmerbewegung  und  den  Husten  werden  sie  dann  —  sei  es 
lebend,  sei  es  tot  —  wieder  aus  der  Lunge  hinausgeschafft.  So  sehen  wir 
ebenso  wie  im  Darme  Gesundheit,  solange  Bewegung  herrscht.  Die  In- 
fektion erfolgt  erst  mit  dem  Auftreten  von  Stagnation,  und  dann  können 
Retentionsentzündungen,  wie  jeder  Arzt  weiß,  zu  sehr  bedenklichen  Stö- 
rungen führen. 

Der  Husten  wendet  also  erhebliche  Gefahren  ab,  wenn  er  Fremd- 
körper an  ihrem  Eindringen  in  die  Lunge  hindern  oder  sie  aus  ihr 
herausschaffen  kann. 

Andererseits  bringt  er  keinen  Vorteil,  sobald  er  nur  durch  eine 

1)  HiLDEBRANLT,  Zicglers  Beiträge  2.  S.  143.  —  F.  Müller,  Münchner 
med.  Wehs.  1897.  Nr.  49.  —  Vgl.  Barthet,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  24.  AbtIg.  I. 
S.  401  u.  570. 

2)  DüRCK,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  388.  —  Der?..  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  42. 
Abtlg.  1.   S  57J. 
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sind  ohne  weiteres  Terständlich,  mit  Ausnahme  einiger  Verenge- 
ningen,  welche  sämtlich  die  Glottis  betreffen,  sehr  plötzlich  ein- 
treten und  nach  einigen  Minuten,  spätestens  Standen  wieder  Ter- 
schwinden:  der  Psendokrnpp.  der  Glottiskrampf  and  der 
KeachhastenanfalL 

Es  kann  onseres  Eracfatens  nicht  zweifeUiaft  sein.  daB  das  Wichtigste 
bei  allen  dreien  ein  Krampf  der  Stimmbandscfaließer  isL  Beim  Psendo- 
krnpp  kommt  dazn  wohl  eine  änfierst  tknte  Entzttndong  des  Kehlkopf  s. 
Man  kann  sie  unter  günstigen  Umstanden  sehen,  und  sie  bleibt  auch  nach 
dem  Aufhören  der  eigentlichen  Stenose  noch  stundenlang  bestehen:  die 
Kinder  sind  dann  noch  heiser  und  husten.  Durch  den  entzündlichen 
Prozeß  d&rften  hier  Krämpfe  der  glottisrerengenden  Muskdn  hervor- 
gerufen  sein:  sie  brauchen  ja.  um  zur  Stenose  zu  führen,  bei  den  kleinen 
Dimensionen  des  kindlichen  Kehlkopfs  nicht  hohe  Grade  zu  erreichen. 
Im  Keuchhusten*;  ist  der  Kehlkopf  jedenfalb  in  der  übergroSen  Mehr- 
zahl der  Fille  frei  Ton  Entzündung  —  die  meisten  Kinder  mit  Tussis 
conTulsira  haben  wenigstens  eine  vollkommen  klare  Stimme  und  auch 
larrngoskopisch  vermißt  man  in  der  Regel  entzündliche  Prozesse.  Die  An- 
fälle lassen  sich  hier  nur  durch  Krämpfe  der  Kehlkopfschließer  erklären. 
Wir  wissen  aber  noch  nicht,  warum  sie  eintreten  und  von  welchen  Stellen 
ans  sie  erzeugt  werden.  Der  Spasmus  glottidis  trifft  ganz  vorwiegend 
rachitische  Kinder  und  ist  nicht  allzu  selten  mit  Vergrößerungen  der 
Thymusdrüse  und  den  Erscheinungen  der  Tetanie  verbunden.  Auch  hier 
müssen  wir  zunächst  noch  tmsere  völlige  Unkenntnis  über  die  Beziehungen 
dieser  Zustände  untereinander  and  die  nächste  Veranlassung  der  Anfälle 
eingestehen.  Die  Kinderärzte  sprechen  in  solchen  Fällen  von  spasmophileu 
Zuständen. 

Was  bedeuten  nun  Verengungen  der  Luftröhre  für  die 
Atmung?  Es  tritt  zunächst  in  jeden  Alveolus  weniger  Luft  als 
in  der  Xorm  ein,  dadurch  wird  die  Gesamtatmung  geschädigt.  Denn 
dann  steigt  der  Partialdmck  der  Kohlensäure  und  sinkt  der  des 
Sauerstoffs  in  der  ganzen  Lunge,  der  Austausch  der  Gase  erfolgt 
viel  langsamer  als  in  der  Norm,  und  wenn  nicht  Ausgleichungen 
eintreten,  so  wird  das  Blut  reicher  an  Kohlensäure  und  ärmer  an 
Sauerstoff  die  Lunge  verlassen. 

Xun  fuhrt  eine  Stenose  von  Kehlkopf  oder  Trachea  auf  jeden 
Fall  zur  Veränderung  der  Atembewegungen,  und  es  fragt 
sich,  wodurch  diese  erzeugt  wird.  Sicher  sind  ja  Schwankungen  im 
Gasgehalt  des  Blutes  von  größtem  Einfluß  auf  die  Tätigkeit  des 
Atemzentrums:  weniger  Sauerstoff  und  mehr  Kohlensaure  steigern 
sie.  Indessen  würde  es  wesentlich  im  Interesse  des  Organismus 
liegen,  wenn  eine  für  die  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  nützliche 


1}  Eine   neuere    znsammenfassende   Darstellung    de$    Keuchhustens    bei 
SncKEB  in  Nothnagek  spezieller  Pathologie.  Bd.  4. 
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Es  leuchtet  nun  ein,  daß  diese  Differenz  zwischen  Alveolar-  und 
Atmosphärendruck  zugleich  noch  die  Widerstände  für  die  In- 
spirationsmuskeln wesentlich  steigert  und  dadurch  ein  weiteres 
Hindernis  für  die  Atmung  setzt. 

Aber  die  Einatmungen  werden  bei  Trachealstenosen  nicht  nur 
stärker,  sondern  auch  länger. 

Die  von  Hebing  und  Bbeuer*)  entdeckte  „Selbststeuerung"  der 
Atmung  durch  den  Nervus  vagus  muß  hier  die  Dauer  der  einzelnen  Re- 
spirationsphasen verlängern.  Wie  diese  ausgezeichneten  Forscher  fanden, 
erzeugt  ja  die  Aufblähung  der  Lunge,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad  er- 
reicht hat,  einen  Exspirationsreflex,  und  schon  geringe  Ansaugung  erregt 
Einatmungen  2).  Wenn  jetzt  bei  Kehlkopf-  oder  Trachealstenosen  wegen 
der  nur  langsam  einströmenden  Luft  die  Lunge  sich  nicht  schnell  aus- 
dehnt, so  treten  die  für  das  Aufhören  der  Inspiration  maßgeben- 
den Heize  wesentlich  später  ein,  diese  bedarf  ftlr  ihren  Ablauf  längere 
Zeit  als  in  der  Norm.  Und  ebenso  kann  die  Luft  durch  die  verengte 
Stelle  nur  schwieriger  entweichen,  die  Lunge  föllt  langsamer  zusammen. 
Auch  die  Exspiration  dauert  deswegen  länger  und  verlängert  sich  noch 
besonders  leicht,  weil  die  exspiratorischen  Kräfte  an  sich  schwächer  sind 
als  die  inspiratorischen:  am  Gesunden  erfolgt  ja  die  Ausatmung  vorwiegend 
durch  die  Elastizität  des  Thorax  und  der  Lungen.  Das  ändert  sich  bei 
Verengerung  der  großen  Luftwege.  So  wie  für  die  Einatmung  durch  den 
stärkeren  Inspirationsreiz  neue  Hilfskräfte  herangezogen  werden  dadurch, 
daß  die  Erregung  im  Hirn  sich  weiter  ausbreitet,  so  führt  auch  die  Er- 
schwerung der  Exspiration  zu  ihrer  Unterstützung  durch  aktive  Kräfte. 
Es  wird  sich  auch  bei  der  Verstärkung  der  Exstirpation  wohl  um  eine  re- 
flektorische, von  der  Lunge  ausgelöste  Innervation  von  Muskeln  handeln,  die 
imstande  sind,  den  Brustkorb  zusammenzudrücken  und  das  Zwerchfell  durch 
Verkleinerung  der  Unterleibshöhle  in  die  Höhe  zu  drängen.  Das  sind  vor- 
wiegend die  Musculi  transversi,  recti  und  obliqui  abdominis.  Auch  die 
Ausatmung  ist  also  bei  Stenosen  der  großen  Luftwege  nicht  nur  verlängert, 
sondern  außerdem  verstärkt,  aktiv  geworden.  In  beiden  Phasen  hört  man 
ein  bei  dem  Durchstreichen  der  Luft  durch  die  verengte  Stelle  erzeugtes 
lautes  Geräusch.  Die  Vergrößerung  der  In-  und  Exspirationsdauer  muß 
natürlich  eine  Verringerung  der  Atemfrequenz  im  Gefolge  haben. 

Mit  der  Vertiefung  der  Atmung  tritt  bei  Verengerung  der  Luftwege 
eine  erhöhte  Mittellage  ein,  wie  die  Beobachtung  des  Zwerchfellstandes 
bei  Diphtherie-Kindern  mit  Larynxstenose  3)  und  spirometrische  Unter- 
suchungen an  unserer  Klinik  gezeigt  haben.  Zu  einer  Erklärung  dieser 
Einstellung  reichen  unsere  Kenntnisse  noch  nicht  aus. 


1)  Breuer,  Wiener  Sitzungsber.  57.  II.  S.  909.  —  s.  ferner  Gad,  Arch. 
f.  Physiol.  1860.  S.  4.  —  Miescher,  Ebenda.  1885.  S.  355.  —  Eine  vortreff- 
liche Darätellung  der  Atmungsinnervation  s.  bei  Rosenthal  in  Hermanns 
Handb.  4.  II  u.  bei  Gad  iu  Gad  und  Heymans  Lehrbuch  der  Physiologie. 
Berlin  1892. 

2)  Vgl.  Hkad,  Journal  of  physiology  10.  S.  1, 

3)  G.  LiEBEHMEisTER,  Dcutsche  med.  Wehs.  1908.  Nr.  39. 
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mus,   oifenbar  weil   die  Lunge   der  gesunden   Seite   die  normale 
Steuerung  gestattet. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  für  den  Zustand  der  Kranken  selbst 
von  größter  Bedeutung  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  pathologische 
Zustand  sich  entwickelt.  Das,  was  nicht  ertragen  wird,  wenn  es 
plötzlich  eintritt,  braucht  bei  langsamer  Entstehung  kaum  Be- 
schwerden zu  machen.  Wir  brauchen  ja  für  Buhe  und  mäßige 
Bewegungen  nie  unsere  ganze  Atemfläche.  Kranke  lernen  nun 
gewöhnlich  sehr  bald  mit  dem  aufgenommenen  Sauerstoff  haus- 
zuhalten, d.  h.  ihre  Bewegungen  zu  beschränken  und  die  auszu- 
führenden so  zu  gestalten,  daß  sie  mit  der  kleinstmöglichen  Muskel- 
innervation,  also  mit  dem  geringsten  Stoffverbrauch  zustande 
kommen.  So  können  auch  Menschen  mit  recht  beschränkter  Atem- 
fläche  —  wir  dürfen  diesen  Ausdruck  brauchen,  weil  diese  Be- 
ziehungen für  alle  Anomalien  der  Lunge  gelten  —  eventuell  leidlich 
leben.  Wie  weit  das  möglich  ist,  hängt  von  dem  Größenverhältnis 
der  freien  zu  den  verletzten  Lungenpartien  und  von  der  Höhe  des 
Sauerstoffbedürfnisses  ab. 

Die  Lumina  der  größeren  Bronchien  sind  am  Erwachsenen  so 
weit,  daß  besonders  schwere  Veränderungen  dazu  gehören,  um  sie 
merkbar  zu  verengem.  Die  entzündlichen  Prozesse  der  Schleim- 
haut reichen  hierfür  nicht  aus,  wir  müssen  vielmehr  auf  die  gleichen 
Momente  zurückgehen,  die  schon  bei  der  Trachea  erwähnt  wurden. 
Auch  hier  kommen  besonders  in  Betracht  Geschwülste,  die  von 
den  Luftwegen  oder  den  Drüsen  des  Mediastinums  ausgehen,  und 
Aneurysmen  der  Aorta.  An  den  feinsten  Bronchien  liegen  die 
Verhältnisse  ganz  anders,  hier  wird  das  an  sich  enge  Lumen  schon 
durch  Schleimhautschwellung  merklich  verengt. 

Störungen  an  den  Bronchien  sind  entschieden  am  häufigsten 
die  Folge  von  Entzündungen.  Bronchitiden  treten  ja  recht  oft 
und  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  ein.  Ihre  Bedeutung  ist 
kauiu  einheitlich  zu  besprechen.  Für  die  Atmung  völlig  gleich- 
gültig, wenn  sie  ohne  Fieber  nur  die  großen  Luftwege  eines  Er- 
wachsenen betreffen,  können  sie  bei  erheblicher  Ausdehnung  und 
Lokalisation  in  den  feinsten  Röhren  zu  den  allerschwersten  Stö- 
rungen führen.  Ganz  besonders  gilt  dies  für  Kinder  mit  ihren 
an  sich  engen  Bronchien  und  ihren  schwachen  Bespirationsmuskeln, 
oder  z.  B.  für  Kyphoskoliotische.  Diese  kommen  mit  ihrer  Re- 
spirationsfläche  gerade  aus,  vertragen  aber  oft  keine  weitere  Ver- 
kleinerung. 

Bei    allen   stärkeren  Bronchitiden   sind   die  Atembewegungen 
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tnageß  '^  einec  Emfia!^  d^r  Krjrhle&säar^  aaf  die  Van^^nden  festzmstellett 
Termocbt.  acd  «ron  §ie  auch  von  »ier  Long?  aas  die  AonMiig  anzareges 
Tennag.  iio  fre^hiefat  das  doch  dort  erst  b^i  FartiaLirtteken.  vie  sie  unter 
natftrlicfaen  Terhiltnissen  niciit  Torkommen.  Dodi  mfjdiien  wir  in  Tölliger 
Cbereinstimmang  mit  Mieschkr*,  die  Frage  nodi  keineswegs  für  TöÜig 
abges^hl4«>en  halten.  Wie  bereits  oben  erwähnt  worde,  wirkt  die  KoUoi- 
fikuif:  schon  in  sehr  großer  Veniftnnang.  nnd  tut  dies  anter  Umstlnden, 
die  einfrn  Einfloß  aaf  die  Va  gasenden  mindestens  nich:  aosschliefien  lassen. 
Abf;r  allerdings  erzeugt  sie  stets  Tertiefte  and  nie  oberflächliche  Atem- 
bewegangen.  Vielleicht  vermögen  die  entzündlichen  Prozesse  an  der  Schleim- 
haut die  seasiblen  Vagnsenden  zn  erregen.  Diese  TorsteUong  äaßert  schon 
COU5HEDL  Sie  ist  ffir  den  Pathologen  gewiß  anßerordentlich  ansprechend, 
doch,  wie  betont  werden  maS.  in  keiner  Weise  begründet  Also  leider 
widersteht  eine  so  häufige  Erscheinung,  wie  die  Beschlennignng  and  Ter- 
flachnng  der  Atemzüge  bei  Bronchialerkrankangen^  bisher  noch  hartnäckig 
ODserem  vollem  Verständnis. 

Schließlich  wäre  noch  die  Vorstellang  möglich,  diß  die  dyspnoische 
Respirationsveränderang.  wie  sie  uns  beim  kranken  Menschen  entg^en- 
tritt,  in  vielen  Fällen  überhaupt  nichts  mit  den  Blutgasen  zu  tan  hat, 
sondern  von  Prr>dukten  der  unvollkommenen  Oxydation  ausgelöst  wird,  so  wie 
es  auch  für  die  Atmungsveränderung  bei  Muskelarbeit  angenommen  wird'). 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  der  als  Asthma  hrenekUe 

bezeichnete  Zustand*;.  Er  gehört  hierher,  denn  es  läßt  sich  an- 
nehmen, daß  in  den  dabei  auftretenden  Anfallen  eine  allgemeine 
Bronchostenose  vorliegt.  Wir  meinen  jene  außerordentlich  heftigen 
Attacken  ven  Dyspnoe,  die,  unabhängig  vom  Zustande  des  Kreis- 
laufes, anfangs  in  der  Regel  nachts,  später  zu  jeder  Zeit  auftreten 
und  Stunden  bis  Tage  dauern.  Die  Kranken  machen  sowohl  bei 
In-  wie  bei  Exspiration  heftige  und  verlängerte,  mit  Hilfe  aller 
verfügbaren  Muskeln  ausgeführte  Atembewegungen,  doch  ist  die 
Anstrengung  beim  Ausatmen  am  stärksten.  Zyanose  und  tiefe  in- 
spiratorische Einziehungen  aller  weichen  Teile  des  Thorax  fehlen 


1)  M.  KosKSTHAL,  Du  Boiß'  Arch.  188j.  Suppl.  S.  260.  —  Knoll,  Wiener 
HitzurigHber.  OS.  III.  S.  20. 

2j  MiKHCifKK,  Du  Bois'  Arch.  1885.  S.  372. 

.'{)  Vjrl.  Zf  NTZ,  Arch.  f.  PhyBiol.  1905.  Buppl.  S.  416.  —  Schenk,  Asher- 
Hpiro  VII.  V.m.  8.71. 

4j  IjKyvks,  Virch.  Arch.  51.  S.  324.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wehs.  1891. 
H.  105S.  —  BiKKMERy  Volkinanns  Vorträge.  Nr.  12.  —  Cürschmann,  Arch.  f. 
klin.  Med.  32.  8.  1.  —  Der».,  Kongr.  f.  innere  Med.  1882.  S.  191.  —  Leyden, 
Ehvudti.  8.  103.  —  Ungar,  Ebenda.  8. 162.  —  Referate  von  Cürschmann  u. 
HfKOKi,  auf  dem  Kongr.  f.  innere  Med.  18S5.  Diskussion  daselbst.  —  F.  A. 
lIciFFMANN  in  NothnagelH  spez.  Path.  13.  3.  I.  8.200.  —  A.  Schmidt,  Das 
BronchialaHthina.  Würzburger  Al)handlungen  III.  7.  —  v.  Strümpell,  Mediz. 
Klinik  1908.  Nr.  1. 
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irgendwelcher  Teile  des  Organismas  für  das  Zastandekommen  anamgäng- 
lich  notwendig  ist.  Tatsächlich  finden  sich  die  asthmatischen  Anfälle  im 
Verein  mit  einer  „allgemeinen  nervösen"  Konstitution;  auch  bei  Bron- 
chiolitis exsudativa  spielt  diese  eine  wichtige  Rolle. 

Wenn  das  Wesen  dieser  eigentümlichen  Anfälle  erklärt  werden 
soll,  so  ist  zunächst  zu  fragen:  Kommen  sie  denn  in  allen  Fällen 
auf  die  gleiche  Weise  zustande?  Das,  was  wir  verstehen  wollen, 
ist  die  in-  und  exspiratorische  Dyspnoe  und  die  Lungenblähung. 
Finden  sie  sich  in  allen  Fällen  auf  die  gleiche  Weise,  so  liegt 
es  sehr  nahe,  einen  gleichartigen  Ursprung  der  Erscheinungen  an- 
zunehmen, indessen  gesichert  ist  diese  Annahme  nicht.  Da  es 
sich  nun  aber  fast  immer  um  Bronchiolitis  exsudativa  handelt  und 
dann  also  eine  wohlcharakterisierte  Erkrankung  der  Bronchien  zu- 
grunde liegt,  80  dürfte  für  diese  Zustände  wenigstens  das  Wesen 
der  Anfälle  wohl  als  ein  einheitliches  aufzufassen  sein.  Weniger 
sicher  ist  das  für  die  andersartig  bedingten  Anfälle. 

Während  der  Paroxysmen  besteht  ein  starkes  Hindernis  für  die  In-, 
ein  noch  schwereres  für  die  Exspiration.  Es  entsteht  schnell,  führt  rasch 
zur  Lungenblähung,  dauert  in  der.  Regel  einige  Stunden  und  verschwindet 
mehr  oder  weniger  schnell.  Wohin  soll  das  Hindernis  gelegt  werden? 
Man  wird  für  die  Fälle  von  Bronchiolitis  zunächst  an  eine  Verstopfung 
der  feinen  Luftröhren  durch  Verstärkung  des  Katarrhs  und  Schwellung 
der  Schleimhaut  denken,  und  diese  Anschauung  wurde  auch  geäußert^). 
Ein  Gatarrhus  acutissimus  ^)  erscheint  uns  nicht  als  das  Maßgebende,  denn 
nach  zahlreichen  Erfahrungen  macht  ein  Katarrh  der  feinsten  Luftwege 
eben  völlig  andere  Symptome.  Vielmehr  würde  eine  akute  Hyperämie  der 
Bronchialschleimhaut,  namentlich  in  den  mittleren  Verzweigungen  als 
Ursache  des  Anfalls  in  Betracht  kommen^).  Daran  muß  man,  wie 
y.  Stbümpell  mit  vollem  Hechte  hervorhebt,  um  so  eher  denken,  als  an  der 
Nase  offenbar  ganz  ähnliche  Vorgänge  vorkommen  und  in  kürzester  Zeit 
bei  diesem  Eintreten  die  Nasengäuge  verlegen,  bei  ihrem  Verschwinden 
wieder  frei  machen.  Die  Beziehung  zwischen  Nasen-  und  Bronchialerkran- 
kung wäre  vielleicht  auf  diese  Weise  hergestellt,  und  es  würde  so  auch 
das  nahe  Verhältnis  der  Asthmatiker  zu  abnormem  Zustande  des  Nerven- 
systems in  eine  neue  Beleuchtung  kommen,  insofern  als  ja  vasomotorische 
Schwankungen  bei  „nervösen"  Menschen  leicht  vorkommen,  v.  Strümpells 
Erinnerung  an  die  Urtikaria  scheint  mir  eine  sehr  glückliche. 

Noch  nicht  klar  ist  die  Entscheidung,  ob  das  Bronchialsekret  der 
Kranken  mit  Bronchiolitis  exsudativa  etwas  Besonderes,  gewissermaßen 
Spezifisches  darstellt.  Sicher  kommen  die  Spiralen  auch  bei  anderen  Zu- 
ständen vor  (z.  B.  Pneumonie),  aber  einmal  viel  seltener  und  ferner  ist 
die  Kombination   mit  CHARCOT-LEYDENschen  Kristallen   und  eosinophilen 


1)  Ungar,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S5.  S.  245. 

2)  Traube,  Beiträge.  3.  S.  617.  —  Fräntzel,  Charit^Annalen  1877.  S.  302. 

3)  Th.  Weber,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Leipzig   1872. 
S.  159.  —  v.  Strümpei  L,  Mediz.  Klinik  1908.  Nr.  1. 
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Aber  andererseits  ist  auch  noch  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen,  daß 
ein  solcher  Krampf  der  Bronchialmuskeln  bei  den  asthmatischen  Anfällen 
des  Menschen  vorhanden  ist  Jedenfalls  maß  die  Erregung  zu  den  Eon- 
traktionszaständen  der  Muskelfasern  bei  den  Krankheiten  des  Menschen 
reflektorisch  geschehen,  und  der  Angriffspunkt  des  Reizes  dürfte  ganz  be- 
sonders häufig  an  leicht  erregbaren  Stellen  der  Luftwege  liegen:  so  manch- 
mal bei  Erkrankungen  der  Nase  in  dieser  und  bei  der  Bronchiolitis  auf 
der  Oberfläche  der  feinen  Luftröhren.  Doch  kommen,  wie  wir  sahen,  als 
Ausgangspunkt  der  Erregung  auch  andere  Körperteile  in  Betracht.  Welcher 
Art  die  auslösenden  Beize  sind,  worin  die  Erhöhung  der  Erregbarkeit 
liegt,  ist  durch  weitere  Beobachtungen  erst  noch  zu  entscheiden.  Man 
hat  eine  Zeitlang  von  den  GHABCOTschen  Kristallen  eine  mechanische 
Reizung  der  Schleimhaut  ausgehen  lassen,  doch  ist  das  sicher  abzulehnen, 
weil  Auftreten  der  Kristalle  und  Anfälle  in  keinerlei  Abhängigkeitsver- 
hältnis stehen.  Jene  entwickeln  sich  vielmehr  wahrscheinlich  nur  sehr 
allmählich  aus  und  in  den  Spiralen  (Cubschmann),  vielleicht  im  Zusammen- 
hang mit  den  eosinophilen  Zellen. 

Eine  weitere  Reihe  von  Gefahren  droht  für  den  Gasaustausch, 
wenn  Thorax  und  Lunge  sich  nicht  geoflgend  ausdehnen  oder  lusammen- 
fallen  kl^nnen.  Der  geringste  Fehler  wird  noch  eine  abnorme  Starr- 
heit des  Brustkorbs  sein,  denn  für  sie  vermag  verstärkte  Aktion 
des  Zwerchfells  und  der  Thoraxinspiratoren  einzutreten:  der  Brust- 
korb wird  dann  im  ganzen  gehoben  und  das  Diaphragma  zieht  sich 
stärker  zusammen,  dadurch  ist  ein  Ausgleich  möglich.  Bedenk- 
licher aber  ist  eine  Erkrankung  der  Atemmuskeln  oder  ihrer  Nerven. 

Die  Muskeln  können  schwinden  (so  z.  B.  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Muskelatrophie  oder  durch  die  Einwanderung  von  Trichinen  ihre  Funk- 
tionsfähigkeit verlieren.  Die  zugehörigen  Nerven  werden  durch  neuritische 
Prozesse  oder  Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems  (Entzündungen, 
Tumoren,  Blutungen)  geschädigt.  Alle  diese  Prozesse  können  Zwerchfell 
und  die  Thoraxinspiratoren  zu  gleicher  Zeit  oder  jeden  für  sich  treffen. 
Die  daraus  resultierende  Gefahr  ist  natürlich  um  so  größer,  je  intensiver 
der  pathologische  Zustand  seine  Wirkungen  geltend  macht  und  je  mehr 
Nerven  und  Muskeln  er  ergreift.  Für  das  Zwerchfell  kommen  noch  als 
besondere  schädigende  Momente  Entzündungen  seines  serösen  Überzugs 
bei  Peritonitis  und  Pleuritis  sowie  starke  Auftreibungen  des  Leibes  durch 
Meteorismus,  Geschwülste,  Aszites  in  Betracht.  Denn  dadurch  erwachsen 
dem  Tiefertreten  des  Diaphragma  die  erheblichsten  Widerstände. 

Die  Atmung  selbst  ist  dann  in  erster  Linie  abhängig  von  der 

Art  der  erkrankten  Organe  und  von  der  Ausbreitung  des  Prozesses. 

Daß  eine  Zerstörung  sämtlicher  Inspiratoren  den  augenblicklichen 

Tod   zur  Folge  hat,   bedarf  keiner  weiteren  Auseinandersetzung. 

Von  den  Erkrankungen  nur  einzelner  Teile  ist  für  den  Menschen 

am  gefährlichsten  die  beiderseitige  Lähmung  des  Zwerchfells,  wie 

sie  zuweilen  nach  doppelseitiger  Neuritis  des  Phrenicus  eintritt;  sie 

ist  unmittelbar  tödlich.    Was  die  isolierte  Lähmung  der  Thoraxin- 
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Verkleinerungen  derselben  konnten  die  äußere  Atmung  erheblich 
verändern.  Man  wird  nun  fragen:  Ist  nicht  auch  die  Bescbaffenbelt 
der  austanscbenden  Membranen,  ihr  chemischer  und  physikalischer 
Zustand  von  erheblichster  Bedeutung  für  den  Ablauf  des  Gas- 
wechsels? Sicher  ist  er  das,  ganz  gleichgültig;  welche  theoretischen 
Vorstellungen  man  sich  über  sein  Wesen  macht,  ganz  un- 
abhängig davon,  ob  man  ihn  nach  den  Gesetzen  der  Diffusion  vor 
sich  gehen  läßt,  oder  ob  man  besondere  Kräfte  der  Zellen,  wie 
bei  anderen  Drüsen,  so  auch  in  der  Lunge  annimmt^).  Verände- 
rungen dieser  wichtigen  Zellen  wird  man  ohne  weiteres  einen  großen 
Einfluß  auf  den  Gasaustausch  zusprechen  müssen.  Sollte  nicht 
vielleicht  die  Dyspnoe  mancher  Herzkranken,  speziell  derjenigen, 
welche  Stauungsinduration  d^r  Lungen  haben,  mit  solchen  Ver- 
änderungen der  Epithelien  zusammenhängen?  Leider  können  wir 
außer  dieser  Vermutung  nichts  sagen,  denn  meines  Wissens  fehlen 
alle  Untersuchungen  darüber. 

Bei  allen  bisherigen  Erörterungen  war  angenommen,  daß  die 
zur  atmenden  Fläche  dringende  Luft  die  mittlere  Zusammensetzung 
hat,  also  Sauerstoff,  Stickstoff,  Wasserdampf  und  Kohlensäure  in 
den  bekannten  Mengen  enthält,  sowie  daß  ihr  Druck  sich  in  den 
mittleren  Grenzen  bewegt  Variationen  des  Luftdrucks  haben  für 
den  Ablauf  der  Atmung  die  gleiche  Bedeutung  wie  Schwankungen 
in  der  Znsammensetzong  der  Lnft^  wenigstens  soweit  diese  den  Sauer- 
stoffgehalt betrifft.  Denn  das  Eindringen  dieses  Gases  durch  die 
Lungenepithelien  in  das  Blut  hängt  in  erster  Linie  von  seinem 
Partialdruck  in  der  Alveolarluft  ab.  Dieser  kann  aber  sinken, 
sowohl  wenn  weniger  Sauerstoff  in  der  Atmosphäre,  als  auch  wenn 
der  Gesamtdruck  der  Luft  geringer  wird.  Verminderungen  des 
Sauerstoffgehaltes  in  der  Luft  bei  mittlerem  Druck  kommen  nur 
vor  beim  Aufenthalt  eines  Organismus  in  einem  kleinen  luftdicht 
verschlossenen  Raum.     Dann  treten  natürlich  alle  Erscheinungen 


1)  Bohr,  Ztrbl.  f.  Physiol.  1.  1887.  Nr.  14  u.  2.  1838.  Nr.  17.  —  Ders., 
Skandin.  Arch.  f.  Physiol.  2.  S.  236  (Über  die  Lungenatmung).  —  Henriques, 
Untersuch,  üb.  d.  Einfluß  d.  Nervensystems  auf  den  respirator.  Stoffwechsel 
d.  Lungen.  Skandinav.  Arch.  4.  S.  194.  —  Cl)er  Kohlensäurebildung  in  den 
Lungen  Bohr  u.  Henriqies,  Arch.  de  physiol.  1897.  S.  459  (April),  1897,  Juli- 
Oktober.  Nr.  3  u.  4.  —  Lit.  bei  Cohniieim,  Pliysiologie  des  Alpinismus  in 
Asher-Spiro,  Ergebnisse.  2.  I.  —  Bohr,  Handbuch  d.  Physiol.  v.  Naoel  L  1. 
1905.  —  Vgl.  ferner  die  Kritik  der  BoiiRschen  Anschauungen  bei  A.  I^iwY, 
Respiration  im  Handbuch  der  physikal.  Chemie  u.  Medizin  von  Koranyi  u. 
Richter.  Berlin  1907  u.  ders.  in  Oppexheimer,  Handbuch  der  Biochemie  IV. 
S.  100.  1908,  ferner  Bohr,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  22.  S.  221.  1909. 
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bis  450  oder  400  mm  Quecksilber  ohne  alle  Beschwerden  ertragen;  bei 
manchen  darf  er  sogar  bis  auf  eine  halbe  Atmosphäre  und  noch  weiter 
sinken.  Die  Grenze  liegt  eben  individuell  verschieden,  und  maßgebend  für 
ihren  Stand  sind  die  mannigfachsten  Dinge.  Zunächst  die  Gewöhnung  und 
bei  vielen  auch  die  Geschwindigkeit  des  Überganges  von  einem  Ort  hohen 
zu  solchem  niederen  Drucks;  in  erster  Linie  steht  aber  zweifellos  die  Art 
der  Atembewegungen.  Den  Ausschlag  fOr  die  Gestaltung  der  Atmung  gibt 
ja  nicht  der  Sauerstoffdruck  der  Atmosphäre,  sondern  der  der  Alveolarluft. 
Dieser  ist  natürlicli  zunächst  von  jenem  abhängig,  aber  außerdem  ganz 
wesentlich  zu  beeinflussen  durch  die  Art  der  Atmung^).  In  der  Ruhe 
werden  jedenfalls  die  verschiedenen  Partien  der  Lunge  sehr  verschieden 
stark  gelüftet.  Dann  ist  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  keineswegs  in 
allen  Alveolen  der  gleiche.  Je  nachdem  die  Atembewegungen  sich  nun 
gestalten  —  und  sie  verändern  sich  bei  Erniedrigung  des  Barometer- 
drucks —  wird  demgemäß  die  Sauerstoffversorgung  des  Blutes  eine  ganz 
verschiedene  sein  können  auch  bei  gleichem  äußeren  Druck  der  Atmo- 
sphäre, eben  w^eil  die  Art  der  Respiration  in  ausgedehntem  Maße  die  Höhe 
der  alveolaren  Sauerstoffspannung  garantiert 

Demgemäß  vertragen  alle  die,  welche  ihre  Alveolen  ausgiebig  zu  laften 
gewöhnt  und  imstande  sind,  Verminderung  des  Barometerdrucks  besser  als 
andere,  und  so  erklärt  sich  auch  die  scheinbar  paradoxe  Erfahrung,  daß 
Muskelbewegungen  die  Symptome  des  Sauerstoffmangels  zuweilen  sogar 
vermindern  '^).  Sie  tun  es  dann,  wenn  sie,  ohne  entsprechend  stärkere  An- 
forderungen an  den  Sauerstoffverbrauch  zu  stellen,  die  Atembewegungen 
tief  und  deswegen  für  die  Erhöhung  der  alveolaren  Sauerstoffspannung 
günstig  machen.  Alles  was  die  Atemmechanik  ungünstiger  gestaltet:  Er- 
müdung, Kälte,  Wind,  Mangel  an  Schlaf,  setzt  die  Toleranz  gegen  Ab- 
nahme des  Luftdrucks  herab.  So  ist  also  die  ertragbare  Grenze  von  in- 
dividuellen Dispositionen  und  zahlreichen,  mehr  zufälligen  Verhältnissen 
abhängig,  doch  wird  sie  schließlich,  falls  nur  die  Luftverdünnung  genügend 
fortschreitet,  für  jeden  Menschen  überschritten. 

Daß  die  gleiche  Herabsetzung  der  Sauerstoffspannung  in  der  Atmo- 
sphäre von  verschiedenen  Menschen  so  verschieden  vertragen  wird,  ist  nun 
ohne  weiteres  verständlich.  Wie  man  täglich  beobachten  kann,  ist  die  Art 
und  Vollkommenheit  des  Atmens  eben  außerordentlich  verschieden.  Menschen 
und  Tiere,  die  andauernd  in  großen  Höhen  leben,  bilden  wahrscheinlich 
ihre  Atemmechanik  so  aus,  daß  sie  die  intraalveolare  Sauerstoffspannung 
viel  günstiger  gestalten,  als  der  zum  ersten  Male  in  die  Höhen  vordringende 
Neuling. 

Wie  verhält  sich  nun  Gaswechsel  und  Atemmechanik  bei  Verminderung 
des  Luftdrucks? 

Die  Zersetzungsprozesse  waren  bei  Fbaenkel-Gepperts  und  Lobwys  ^ 
vortrefflichen  Versuchen  nie  gesunken,  wenn  nicht  die  Druckverminderung 


1)  8.  ZuNTZ  u.  Geppert,  Pflügers  Arch.  42.  S.  231 ;  ferner  Miescher,  Schweizer 
Korrespondenzblatt  1893.  S.  809;  Egger,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  274; 
A.  Loewy,  1.  c. ;  Ders.,  Pflügers  Arch.  58.  S.  409. 

2)  Loewy,  1.  c. 

3)  Loewy,  Untersuchungen  usw.  S.  18. 
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lieber,  nicht  tiefer.  Das  liegt  nach  Loewy  ^)  daran,  daB  die  Bedingungen 
für  die  Ansscheidung  der  Kohlensäure  ja  gar  nicht  leiden  und  auch  der 
Sauerstoffgehalt  des  Blutes  anfangs  wenigstens  unverändert  ist.  Die  Blat- 
gase  geben  also  zunächst  keine  Veranlassung  zur  Vertiefung  der  Atem- 
bewegungen.  Sie  werden  sogar  oberflächlicher,  wie  man  glaubte,  weil  bei 
verändertem  Luftdruck  die  Danngase  sich  ausdehnen  und  das  Zwerchfell 
in  die  Höhe  drängen.  Ich  möchte  diese  Annahme  für  recht  unwahrschein- 
lich und  die  näheren  Gründe  vielmehr  für  unbekannt  halten.  Zu  erinnern 
wäre  aber  doch  an  das  gleiche  Verhalten  der  Atmung  bei  pneumonischen 
und  bronchitischen  Prozessen. 

Sinkt  der  Luftdruck  stärker,  machen  sich  die  Zeichen  des  Sauerstoff- 
mangels bemerkbar,  so  wächst  auch  die  Tiefe  der  Atemzüge.  Das  gleiche 
geschieht  bei  Muskelbewegungen.  Das  war  ja  der  Grund  der  merkwür- 
digen Erfahrung,  daß  nicht  selten  bei  körperlicher  Arbeit  die  Luftverdün- 
nung besser  vertragen  wird  als  in  der  Ruhe.  Jedenfalls  stellt  also 
die  Veränderung  der  Atembewegungen  ein  weiteres,  äußerst 
wichtiges  Hilfsmittel  zum  Ertragen  niedriger  Sauerstoffspan- 
nungen dar.  Meteorologische  Einflüsse  dürften  die  Veränderungen  der 
Atemmechanik  begünstigen  2). 

Es  liegen  nun  auch  direkte  Bestimmungen  des  Sauerstoffgehalts  vom 
Blut  bei  vermindertem  Luftdruck  vor  3),  und  diese  ergeben,  daß  „bis  zu 
einem  Druck  von  410  mm  das  Blut  im  Tierkörper  seinen  Sauerstoffgehalt 
nicht  nachweislich  ändert".  Wahrscheinlich  bleibt  er  sogar  noch  weiter 
erhalten:  „bei  Verdünnung  der  umgebenden  Luft  bis  auf  eine  halbe  Atmo- 
sphäre macht  sich  zwar  unter  Umständen  bereits  in  deutlicher  Weise  eine 
Sauerstoff  entziehende  Wirkung  am  Blute  bemerkbar",  doch  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  diese  durch  Verstärkung  der  respiratorischen  Tätig- 
keit ausgeglichen  werden  kann.  Sinkt  der  Luftdruck  noch  mehr,  so  treten 
die  Erscheinungen  der  Sauerstoffverarmung  ein,  und  die  Erhaltung  des 
Lebens  ist  nicht  mehr  garantiert.  So  nützlich,  ja  lebensrettend  für  den 
Organismus  nun  aber  auch  die  Bedeutung  der  Atemmechanik  sein  kann, 
so  liegt  in  ihrem  Einfluß  doch  auch  andererseits  für  viele  Menschen  eine 
Gefahr  beim  Aufsteigen  in  erhebliche  Höhen.  Denn,  wie  bereits  mehrfach 
hervorgehoben  wurde,  ist  eben  die  Atmung  sehr  verschieden,  und  es  kann 
dann  eventuell  die  Sauerstoffspannung  in  den  Alveolen  eine  recht  niedrige 
werden.  So  fand  Loewy  an  sich  bei  einem  Barometerstand  von  357  m 
(entsprechend  etwa  6000  m  Mecreshöhe)  die  alveoläre  Sauerstoffspannung 
nur  38  mm  Hg.  Dann  sind  nur  noch  80  Proz.  des  Oxyhämoglobins  un- 
zersetzt,  die  Druckdifferenz,  welche  dem  Sauerstoff  zu  einer  Wanderung 
ins  Blut  zur  Verfügung  steht,  ist  eine  sehr  niedrige.  Man  sieht  also: 
es  sind  alle  Bedingungen  für  eine  schlechte  Sauerstoffversorgung  der 
Gewebe  erfttllt.  Tatsächlich  werden  auch  die  Beschwerden  aller.  Luftfahrer 
in  großen  Höhen  durch  das  Atmen  von  Sauerstoff  gehoben. 

Wir  sagten:  die  Wirkungen  der  Höhenluft  dürften  hauptsächlich  auf 
die   Verminderung   des    Sauerstoffdrucks   zurückzuführen  sein,   doch  nicht 


1)  Loewy,  Unterauchungen.  S.  44ff. 

2)  Vgl.  v.  ScHRÖTTER  u.  N.  ZuNTZ,  Pflugers  Arch.  92.  S.  479. 

3)  A.  Fraenkel  u.  Geppert,  I.e.  S.  47ff. 
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weil  ja  die  meisten  Ausgleichungen  von  Läsionen  der  äußeren 
Respiration  in  letzter  Linie  durch  eine  veränderte  Tätigkeit  des 
Atemzentrums,  also  durch  dessen  innere  Atmung  bedingt  waren. 

Zunächst  ist  noch  eingehender  zu  erörtern;  wie  sich  der  Gas- 
austansch  ia  den  Geweben  bei  Störnagen  der  äofieren  Atmnng  gestaltet. 
Das  zu  erfahren  scheint  vor  allem  notwendig,  um  die  Bedeutung 
der  bisher  besprochenen  Zustände  und  ihrer  Ausgleichungen  ab- 
zuschätzen. 

Das  Sauerstoffbedürfnis  der  Zellen  ist  in  erster  Linie  gegeben 
und  geregelt  von  ihrem  eigenen  Zustand,  von  Zahl  und  Größe  der 
Beize,  welche  das  einzelne  Organ,  gleichgültig  von  welcher  Seite 
her  treffen.  Maßgebend  für  den  Sauerstoffverbrauch  ist  also  keines- 
wegs die  Größe  der  Zufuhr  dieses  Gases,  sondern  die  spezifische 
Tätigkeit  jeder  Zellart.  Indessen,  so  oft  man  dies  auch  betonen 
mag,  so  wenig  darf  doch  vergessen  werden,  daß  die  Zelle  nur  dann 
genügend  viel  verbrauchen  kann,  wenn  sie  genügend  viel  erhält. 
Zwar  zeigen  Tierversuche  bei  Fehlen  jeder  Sauerstoffzufuhr  die 
Abspaltung  und  Ausnutzung  intramolekularen  Sauerstoffs  durch 
die  Zelle  0.  Für  den  Arzt  kommt  es  aber  nicht  darauf  an,  daß  die 
Gewebe  auch  bei  minimaler  Gaszufuhr  noch  einige  Stunden  ihr 
Leben  fristen  können,  sondern  er  will  wissen,  wie  gestaltet  sich 
ein  Leben,  das  auch  des  Lebens  wert  ist,  unter  dem  Einfluß  der 
genannten  Bespirationsstörungen.  Der  Sauerstoff  strömt  den  Ge- 
weben des  Gesunden  reichlich  und  unter  hoher  Spannung  zu. 
Nur  wenig  davon  wird  verbraucht,  und  mit  verhältnismäßig  großem 
Gehalt  an  diesem  Gas  verläßt  das  Venenblut  die  Organe.  Das 
garantiert  natürlich  eine  auch  für  große  Anforderungen  genügende 
Sauerstoffzufuhr.  Aber  sollte  dieses  „Schwimmen  in  Sauerstoff" 
nur  der  reinste  Luxus  sein?  Liegt  nicht  gegenüber  der  sprich- 
wörtlichen Sparsamkeit  der  Natur  der  Gedanke  viel  näher,  daß 
die  Gewebe,  um  lebenswert  zu  leben,  einen  starken  Strom  von 
Sauerstoff  unter  hoher  Spannung  brauchen?  In  der  Tat  haben  wir 
schon  Anhaltspunkte  für  eine  schädigende  Einwirkung  spärlicher 
Gaszufuhr  auf  die  Umsetzungen  in  den  Geweben.  A.  Fäaenkel^) 
sah  bei  dyspnoischen  Hunden  den  Eiweißzerfall  erhöht,  und  dieser 
Befund  wurde  flir  das  Tier  öfter  bestätigt,  während  das   gleiche 

1)  Vgl.  Lesseb,  Das  Leben  ohne  Sauerstoff.  Ergebn.  d.  Physiol.  VIII. 
1909.  S.  742. 

2)  A.  Fraenkel,  Virch.  Arch.  67.  8.  273.  Literatur  üb.  diese  Frage  bei 
y.  NooEDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels.  1.  Aufl.  S.  318;  femer  im  Kapitel 
Stoffwechsel. 


Die  Verdauung'). 

Mnnd-  und  Speiserohre. 

Unter  Verdauung  ist  hier  die  Summe  derjenigen  Prozesse  ver- 
standen, welche  mit  der  Zufuhr  fester  und  flüssiger  Stoffe  zu  dem 
Körperhaushalt  betraut  sind.  Ihre  Störungen  beginnen  im  Mund. 
Mit  den  Zähnen  ergreift  der  gesunde  Mensch  seine  Nahrung  und 
zerkleinert  sie,  so  daß  sie  der  Einwirkung  von  Verdauungssäften 
eine  große  Oberfläche  bietet  Deswegen  schädigen  Störungen  an 
den  Zähnen  Aufuahme  und  Verdauung  der  Nahrungsmittel  auf 
das  empfindlichste,  und  der  Arzt,  welcher  Verdauungsstörungen 
behandelt,  wird  oft  die  Hilfsmittel  der  Zahnheilkunde  in  Anspruch 
nehmen.  Im  gleichen  Sinne  wie  kranke  Zähne  müssen  Störungen 
an  Knochen  und  Gelenken  der  Kiefer  sowie  an  denjenigen  Muskeln 
wirken,  welche  die  Bissen  im  Munde  und  aus  ihm  heraus  bewegen, 
gleichviel  ob  die  Erkrankung  zuerst  das  Nervensystem  oder  von 
Anfang  an  die  Muskeln  direkt  ergreift.  Doppelseitige  Störungen 
sind  natürlich  schädlicher  als  einseitige.  Bei  Lähmung  der  Fazialis- 
muskeln  werden  die  Speisen  nicht  von  den  Backentaschen  zwischen 
die  Mahlzähne  geschoben,  Läsionen  der  Zunge  verhindern  das  Kauen 
und  die  Weiterbeförderung  nach  dem  Rachen.  Auch  Schmerzen, 
welche  bei  den  Bewegungen  des  Mundes  auftreten  oder  wesentlich 

1)  Über  Physiologie  der  Verdauuog  s.  Frerichs'  Artikel  VerdauuDg  in 
R.  Wagners  Handwörterbuch  der  Physiologie;  Bunge,  Physiologische  Chemie. 
3.  Aufl.  Leipzig;  Neumeister,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  Jena  1897;  Ewald, 
Klinik  der  Verdauungskrankheiten.  3.  Aufl.  Berlin;  Pawlow,  Die  Arbeit 
der  Verdauungsdrüsen ;  O.  Cohnheim,  Die  Physiologie  der  Verdauung  und  Er- 
nährung 1908.  —  Über  Pathologie  der  Verdauung  s.  Ewald,  1.  c. ;  Boas,  Diagnostik 
der  Magenkrankheiten.  Berlin;  Leo,  Diagnostik  der  Krankheiten  der  Bauch- 
organe. 2.  Aufl.  Berlin  1895;  Leube,  Spezielle  Diagnose.  4.  Aufl.  Leipzig; 
Riegel,  Die  Erkrankungen  des  Magens  in  Nothnagels  spez.  Path.  u.  Therapie; 
Fleiner,  Die  Krankheiten  der  Verdauungsorgane.  Stuttgart  1896.  —  Kraus,  Die 
Erkrankungen  der  Mundhöhle  und  der  Speiseröhre  in  Nothnagels  Handbuch  16. 
I.  —  Literaturzusammenstellungen  im  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten. 
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quecksilberhaltigen  Flüssigkeiten  bespOlt  wird,  so  versteht  man  vollkommen 
die  Entstehung  der  Stomatitis.  Daß  eine  an  sich  schlechte,  weiche  und 
lockere  Schleimhaut  in  besonderem  Maße  leidet,  paßt  sehr  gut  dazu,  denn 
durch  die  gleiche  Einwirkung  werden  natOrlich  wenig  widerstandsfähige 
Zellen  am  leichtesten  geschädigt. 

Für  den  Skorbut  sind  die  Verhältnisse  der  übrigen  Infektions- 
krankheiten nicht  heranzuziehen,  denn  bei  ihm  tritt  die  Stomatitis 
besonders  schnell  und  schwer  auf.  Hier  gehört  die  Entzündung 
des  Zahnfleisches  zu  den  direkten  Symptomen,  aber  ihre  Ent- 
stehung ist  ebenso  dunkel  wie  das  ganze  Wesen  der  rätselvollen 
Krankheit. 

Die  Gefahren  doB  Stomatitis  liegen  einmal  in  den 
Schmerzen,  welche  dabei  die  Nahrungsaufnahme  erschweren.  Aber 
auch  wenn  diese  gering  sind,  haben  die  Kranken  keine  Neigung 
zum  Essen.  Ein  schlechter  Geschmack  plagt  sie^  feinere  Geschmacks- 
empfindungen für  die  Nahrungsstoffe  fehlen,  und  wie  gerade  darunter 
der  Appetit  leidet,  weiß  jeder.  Mit  jedem  Schlingen  werden  Tau- 
sende von  Mikroorganismen  in  den  Magen  gebracht.  Das  ist  nicht 
gleichgültig.  Wir  werden  sehen,  daß  die  desinfizierende  Kraft  des 
Magens  nicht  unbegrenzt  ist,  und  bei  unseren  Kranken  ist  sie 
gewiß  häufig  besonders  gering,  denn  bei  ihnen  wird  die  Magen- 
tätigkeit  durch    die  Grundkrankheit  wahrscheinlich  häufig  gestört. 

Beim  Kauen  werden  die  Nahrungsmittel  gleichzeitig  ein- 
gespeichelt und  sie  bedürfen  einer  reichlichen  Abscheidung  der 
Mundsekrete,  in  erster  Linie  um  gut  zu  gleiten.  Zuweilen  sind 
diese  auch  sehr  nützlich  zur  Verdünnung  konzentrierterer,  stärker 
reizender  Flüssigkeiten.  Dadurch  wird  das  Epithel  von  Speise- 
röhre und  Magen  geschützt. 

Wie  bekannt,  ist  der  aus  den  verschiedenen  Drüsen  der  Mundhöhle 
stammende  Drüsensaft  verschieden  zusammengesetzt,  und  die  Reize,  welche 
die  einzelnen  Drüsen  zur  Absonderung  bringen,  sind  durchaus  nicht  gleich- 
artiger Natur  ^),  sondern  in  hohem  Maße  elektiv.  Für  pathologische  Er- 
örterungen brauchen  wir  aber  oder  vielmehr  vermögen  wir  leider  auf  diese 
Dinge  nicht  einzugehen,  weil  über  Störungen  der  in  Betracht  kommenden 
Vorgänge  nichts  bekannt  ist.  Wir  können  nur  schlechthin  von  der  Mund- 
flüssigkeit als  dem  Sekretionsprodukt  sämtlicher  Drüsen  sprechen. 

Die  Meoge^)  des  auf  die  gewöhnlichen  Reize   hin  abgesonderten 


1)  Pawlow,  Arbeit  der  VerdauuDgsdrüsen.  S.  84. 

2)  Über  Störungen  der  Speichelabsonderung  s.  Sticker,  Die  Bedeutung 
des  Mundspeichels.  —  Kraus,  Erkrankuugen  der  Muüdhöhle  in  Nothnagels 
Handbuch  IC.  I.  —  Über  die  normalen  Mengen  des  Mundschleims  s.  Tuczek, 
Ztft.  f.  Biol.  12.  S.  534. 
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Tabikem  sowie  neurasthenischen  und  hysterischen  Individuen  *). 
Auch  das  von  Kossbach  beschriebene  Krankheitsbild  der  nervösen 
Gastroxynsis^)  gehört  hierher.  Die  starke  Sekretion  der  Schleim- 
haut dürfte  auf  eine  pathologisch  erhöhte  Reizbarkeit  derselben, 
beziehentlich  ihrer  Sekretionsnerven  zurückzuführen  sein.  Jeden- 
falls kann  auch  nach  sehr  lange  bestehender  Supersekretion  und 
Superazidität  die  Magenschleimhaut  normal  sein^).  Das  spricht 
entschieden  für  die  Bedeutung  nervöser  Einflüsse.  Bei  den  nervösen 
Leuten  wird  man  ohnehin  die  erregenden  Momente  nicht  in  die 
Magenschleimhaut,  sondern  an  andere  Stellen,  vielleicht  direkt  in 
da«  zentrale  Nervensystem  verlegen  müssen,  wie  wir  das  auch  für 
die  Salivation  bei  progressiver  Bulbärparalyse  annehmen.  In 
anderen  Fällen  scheint  aber  doch  die  Erregbarkeit  der  Schleim- 
haut selbst  erhöht  zu  sein. 

Einen  anderen  Standpunkt  vertritt  Schbeiber  in  der  Beurteilung 
dieser  Sekretionsstörnng.  Wie  wir  noch  sehen  werden,  kommt  sie  hikufig 
in  Begleitung  von  Gastrektasien  vor,  und  eine  Reihe  Ärzte,  besonders 
Riegel  und  seine  Schaler,  sehen  dann  letztere  als  Folge  des  eigentflm- 
liehen  Verhaltens  vom  Magensaft  an.  Nach  Schbeibebs  Beobachtungen 
enthält  der  nüchterne  Magen  Gesunder  meist  verdauungskräftigen  Saft  und 
häufig  nicht  unbeträchtliche  Mengen  davon.  Er  sieht  nun  die  Gastrektasie, 
in  der  Regel  wenigstens,  als  die  primäre  Störung  an;  weil  bei  ihr  eine 
Stagnation  von  Speisen  stattfindet,  so  erregen  diese  dann  die  Magenwand 
zu  der  reichlichen  Sekretion*^).  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  in  Wirk- 
lichkeit auch  diese  Beziehung  vorkommt. 

Es  kommen  femer  Zustände  vor*),  bei  denen  der  nüchterne 
Magen  sich  nicht  anders  wie  in  der  Norm  verhält,  in  welchen  aber 
auf  der  Höhe  der  Verdauung  prozentarisch  eine  ungewöhnlich  große 
Menge  von  Salzsäure  vorhanden  ist,  wie  sie  etwa  dem  Gehalte  des 
reinen  Magensafts  entspricht,  0,4—0,5  Proz.  (Superazidität), 

Wie  diese  Superazidität  des  Mageninhalts  entsteht,  ist  noch 
nicht  klar.  Jedenfalls  fehlen  vor  der  Hand  noch  die  Beweise  für 
die   Abscheidung   eines   qualitativ    veränderten   Magensafts.     Man 


1)  8.  Ewald,  Klinik  der  Verdauungskrankheiten.   3.  Aufl.   2.   S.  498. 

2)  RossBACH,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  S.  383. 

3)  Vgl.  Ostreich,  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin.  Deutsche  med.  Wehs. 
1895.  V.-B.  Nr.  21.  —  Ferband,  Soci^tä  mödicale  des  hApitaux  de  Paris  1895. 
Ztrbl.  f.  Pathol.  7.  S.  769.  —  Vgl.  H.  Stbauss  u.  Bleichrüder,  Untersuchungen 
über  den  Magensaftfluß.    Jena  1903. 

4)  B.  außer  den  früher  gen.  Arbeiten  Schreiber,  Arch.  f.  Verdauungs- 
krankheiten 2.  S.423. 

5)  Vgl.  BiCKEL,  Biochem.  Ztfl.  1.  S.  153.  —  Bübow,  Arch.  f.  Verdauungs- 
krankheiten 12.  S.  1. 
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des  gebundenen  Chlors.  In  Wahrheit  dürfte  aber  bei  der  Art  der 
namentlich  für  die  Zwecke  der  Untersuchung  gereichten  Nahrung 
die  Bindung  durch  anorganische  Basen  keine  in  Betracht  kommende 
Rolle  spielen,  so  daß  man  also,  falls  organische  Säuren  nicht  im 
Magen  entstehen,  durch  die  Bestimmung  der  Gesamtazidität  den 
Gehalt  an  (freier  und  locker  gebundener)  Salzsäure  erfahrt 

Das  Fehlen  freier  Salzsäure  finden  wir  zunächst  bei  akuten 
Störungen  der  Schleimhaut,  manchmal  bei  akuten  Infektions- 
krankheiten, vor  allen  Dingen  aber  bei  chronischen  Krank- 
heiten des  Magens.  Wir  nennen  die  schweren  Degenerationen 
der  Magenschleimhaut:  Atrophie,  Anadenie  und  das  Amyloid,  femer 
manche  chronischen  Katarrhe,  besonders  aber  das  Magenkarzinom. 
In  Betracht  kommen  auch  Erkrankungen  anderer  Abdominalorgane, 
z.  B.  der  Leber,  von  Allgemeinerkrankungen  vor  allem  Anämien, 
Tuberkulose  und  andere  Kachexien. 

Das  völlige  Fehlen  der  freien  Säure  stellt  nicht  den  ersten 
Grad  von  Sektionsverminderung  dar,  sondern  während  am  Ge- 
sunden der  unter  gleichmäßigen  äußern  Verhältnissen  lebt,  der 
Überschuß  freier  Säure  ein  regelmäßiger  und  zwar  ziemlich  be- 
trächtlicher ist,  sieht  man  bei  E^anken  die  Reaktionen  zunächst 
wesentlich  schwächer  ausfallen.  Das  ist  bei  zahlreichen  chronischen 
Dyspepsien  der  Fall. 

Die  Erklärung  der  Herabsetzung  des  Salzsäuregehalts  vom  Magensaft 
ist  weder  für  die  freie  noch  fQr  die  gebundene  Salzsäure  ein&ch;  die 
Grande  sind  gewiß  auch  keine  einheitlichen.  Da  im  Mageninhalt  des  ge- 
sunden Menschen  unter  normalen  Verhältnissen  die  Menge  der  freien  wie 
gebundenen  Salzsäure  eine  annähernd  gleichmäßige,  und  zwar  von  der  des 
reinen  Magensaftes  verschiedene  ist,  so  muß  man  eine  Art  regulierender 
Vorrichtung  annehmen.  Deren  Funktion  ist  schon  am  gesunden  Menschen 
und  nun  gar  erst  bei  dem  Kranken  sehr  leicht  und  häufig  gestört  Die 
Gründe  sind  gewiß  verschiedene.  In  Betracht  kommt  wirkliche  Verminde- 
rung der  Menge  des  abgesonderten  Magensafts  —  ob  es  ein  Sekret  von  ver- 
änderter Zusammensetzung,  d.  h.  mit  weniger  Salzsäure  gibt,  wissen  wir 
nicht.  Das  Vorhandensein  größerer  Mengen  säurebindender  Substanzen 
wird  natürlich  den  gleichen  Effekt  haben.  Beim  Karzinom  des  Magens 
sind  solche  Substanzen  sicher  vorbanden  ^),  denn  Salzsäure  wird  auch  beim 
Karzinom  produziert  2) ;  die  Menge  des  gebundenen  Chlors  kann  die  Norm 
erreichen,  sogar  übertreffen.     Die  Substanzen,  die  die  Salzsäure  im  karzino- 


1)  Riegel,  Magenkrankheiten.  S.  778.  —  Honigmann  und  v.  Noorden, 
Ztflt.  f.  klin.  Med.  13.  S.  87.  —  Reissner,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  S.  87.  —  Emerson, 
Areh.  f.  klin.  Med.  72.  S.  415. 

2)  Cahn  und  v.  Mering,   Arch.  f.  klin.  Med.  39.  S.  233.  —  Reissner  1.  c 
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ihnen   sogar  Eiweißansatz   zu   erzielen.     Das  ist   also   bei  großer 
Sorgfalt  der  Ernährung  in  einzelnen  Fällen  möglich. 

Eine  weitere  Folge  verminderten  Salzsäuregehaltes  von  Magen- 
saft liegt  darin,  daß  die  bakteriellen  Proiesse  geändert  werden.  Der 
normale  Magensaft  wirkt  zweifellos  antiseptisch  und  zer- 
stört Toxine. 

Das  kann  auf  eine  reine  Säurewirkung  zurückzufahren  sein.  Unsicher 
bleibt,  ob  das  Pepsin  dabei  eine  Rolle  spielt.  Man  könnte  ja  eine  wirk- 
liche Verdauung  der  Bakterien  annehmen.  Da  lebende  Zellen  von  Ver- 
dauungsgemischen aber  nur  angegriffen  werden,  wenn  sie  vorher  abgetötet 
sind  %  so  würde  jedenfalls  der  Salzsäure  die  wichtigste  Funktion  za&llen, 
speziell  gegenüber  pflanzlichen  Zellen,  deren  zelluloseartige  Hülle  im  all- 
gemeinen der  Pepsin-  und  Trypsinverdauung  widersteht  Vielfach  ist  in 
der  Tat  eine  Bedeutung  des  Pepsins  für  den  in  Rede  stehenden  Prozeß  ab- 
gelehnt worden.  Immerhin  wird  eine  solche  doch  von  manchen  Seiten  an- 
genommen ^,  z.  B.  für  die  Beschränkung  der  Mikroben,  welche  die  Milch- 
säuregärung erzeugen*). 

Die  Verhältnisse  liegen  nicht  so  klar,  wie  häufig  angenommen  wird. 
Man  weiß  sicher,  daß  eine  Salzsäure  von  0,2  Proz.  zahlreiche  pathogene 
und  nicht-pathogene  Mikroorganismen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit 
vernichtet  (z.  B.  die  des  Typhus,  der  Cholera,  der  Fäulnis  und  Gärung)  *). 
Indessen  sind  Sporen  sowohl  als  auch  manche  Mikroben  selbst  gegen 
stundenlange  Einwirkung  dieser  Säurekonzentration  völlig  unempfindlich. 
Und  im  Magen  liegen  doch  die  Verhältnisse  noch  ganz  besonders.  Manche 
Teile  der  Nahrung  kommen  mit  der  Salzsäure  überhaupt  nicht  in  intimere 
Berührung,  beziehentlich  sind  ihrer  Einwirkung  nur  sehr  kurze  Zeit  aus- 
gesetzt, nämlich  alle,  die  im  Beginn  der  Verdauung  schnell  in  den  Darm 
befördert  werden.  Ferner  diejenigen,  die  in  der  Mitte  des  Speisebreis 
liegen  ^).  Dazu  ist  ein  großer  Teil  der  Salzsäure  ja  an  Eiweiß  gebunden, 
und  es  scheint  mir  noch  nicht  genügend  dargelegt,  ob  und  wie  durch  die 
lockere  Bindung  die  antizymotische  Fähigkeit  der  Salzsäure  beeinflußt 
wird.     Die  von  manchen  Mikroben  erzeugte  Milchsäuregärung  der  Kohle- 


1)  Vgl.  Matthes  1.  c. 

2)  Vgl.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  med.  Klinik  zu  KÖnigsbeig. 
Leipzig  1888. 

3)  8.  Hammerschlag,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  2.  S,  1. 

4)  HiBSCHFELD,  Pflügcrs  Aich.  47.  S.  510.  —  Hamburger,  Ztrbl.  f.  klin. 
Med.  1890.  Nr.  24.  —  Cohn  ,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  14.  S.  75.  —  De  Bary, 
Arch.  f.  exp.  Path.  20.  S.  243.  —  Miller,  Deutsche  med.  Wehs.  1885.  Nr.  49. 
1886.  Nr.  8.  —  Kühn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  572.  —  Hoppe-Seyler,  Arch.  f. 
klin.  Med.  50.  S.  82.  —  Frank,  Deutsche  med.  Wehs.  1884.  Nr.  24.  —  R.  Koch, 
Ebenda.  Nr.  45.  —  Cad£ac  u.  Bocrnay,  ref.  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  16.  1894.  S.  672. 
—  Strauss  u.  Würtz,  Arch.  de  mddecine  exp^rimentale  1889.  Nr.  3.  —  Kurlow 
u.  Wagner,  Wratsch,  ref.  Baumgarten,  Jahresber.  1889.  S.  486.  —  Kaufmann, 
Berl.  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  6  u.  7. 

5)  Vgl.  Grützner,  Pflögers  Arch.  100.  S.  463. 
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Stagnation  salzsäurehaltigen  Mageninhalts  reichliche  Mengen  von  Gasen 
gebildet.  Diese  sind  in  der  letzten  Zeit  genauer  studiert  worden^):  man 
findet  vorwiegend  Kohlensäure  und  Wasserstoff,  oft  Spuren  von  Methan 
und  nicht  selten  natürlich  auch  Sauerstoff  und  Stickstoff,  die  von  ver- 
schluckter Luft  herrühren. 

In  einzelnen  Fällen  findet  man  solche  Gärungen  in  Verein  mit 
starkem,  ja  pathologisch  erhöhtem  Gehalt  des  Mageninhalts  an  Salzsäure. 
Möglicherweise  mag  dann  zuweilen  eine  Reizung  der  Magenwand  durch 
die  Produkte  der  Gärung  reflektorisch  zu  einer  Art  von  Magensaftfluß 
führen  2). 

Ist  der  Salzsäuregehalt  des  stagnierenden  Mageninhalts  ver- 
mindert, so  ist  natürlich  noch  für  viel  mehr  Arten  von  Mikroorga- 
nismen die  Möglichkeit  einer  Wucherung  gegeben.  Dann  sieht 
man  zuweilen  auch  wirkliche  Fäulnisvorgänge.  Häufiger  aber  sind 
die  Zersetzungen  ähnlich  wie  im  ersten  Fall.  Es  kommt  vor- 
wiegend zur  Bildung  von  Milchsäure^),  von  flüchtigen  organischen 
Säuren  und  zur  Buttersäuregärung.  Die  Säuren  vermögen  dann 
ihrerseits  wiederum  die  Wucherung  mancher  Bakterienarten  zu 
hemmen.  Deswegen  wird  Eiweißfäulnis  innerhalb  des  Magens  nur 
selten  gefunden. 

Wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  ist  nicht  irgendeine  bestimmte  Art 
bakterieller  Zersetzung  für  irgendwelchen  klinischen  Zustand  direkt 
charakteristisch.  Sondern  die  Art  der  Zersetzungsprodukte  ist  abhängig 
einmal  von  der  Art  der  zur  Verfügung  stehenden  Mikroben,  weiter  von 
der  Art  des  Nährbodens,  wobei  wir  bedenken,  daß  der  gleiche  Organismus 
je  nach  Beschaffenheit  des  zersetzten  Materials  verschiedene  Produkte  er- 
zeugt. Vor  allem  aber,  wie  Sick  nachgewiesen  hat^),  noch  von  der  An- 
wesenheit bestimmter  Eiweißkörper.  Während  die  „langen  Bazillen'',  die 
die  hauptsächlichen  Erreger  der  Milchsäuregärung  bei  Magenkarzinom 
sind,  bei  Abwesenheit  von  Eiweißkörpern  vorwiegend  flüchtige  Fett- 
säuren und  diese  in  geringer  Menge  erzeugen,  rufen  sie  bei  Vorhanden- 
sein von  (fermentartig  wirkenden)  eiweißartigen  Stoffen,  die  aus  Geweben 
bez.  aus  der  Neubildung  stammen,  reichliche  Milchsäuregärung  hervor. 
Deswegen  sind  bei  Magenkarzinom  wegen  der  so  häufig  bestehenden  Stag- 
nation und  Verminderung  der  Salzsäureabscheidung  die  Verhältnisse  für 
die  Entstehung  von  Milchsäure  besonders  günstig. 

Unter  Umständen  kommt  es  zu  ganz  sonderbaren  bakteriellen  Zer- 
setzungen. So  hat  man  z.  B.  schon  Schwefelwasserstoffbildung  *)  selbst  bei 
Anwesenheit  von  freier  Salzsäure  gesehen. 

1)  Vgl.  G.  Hoppe-Seyleb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  392;  Kuhk  in 
der  Diskussion  dazu:  Kühn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  572.  —  G.  Hoppb-Setleb, 
ArcL  f.  klin.  Med.  50.  S.  82.    Daselbst  Literatur. 

2)  Vgl.  Minkowski,  1.  c. 

3)  Vgl.  Rosenheim  u.  Richter,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  8.  505. 

4)  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  86.  S.  370. 

5)  Boas,  Deutsche  med.  Wehs.  1892.  Nr.  49. 


346  ^^^  Verdauung. 

erst  in  längerer  als  der  normalen  Zeit  ausgetrieben.  Oder  der 
Magen  entleert  sich  überhaupt  nicht  vollständig.  Man  findet  das 
im  Gefolge  der  verschiedensten  Erkrankungen  des  Magens,  z.  B. 
des  akuten  und  chronischen  Katarrhs,  vor  allem  aber  des  Karzi- 
noms. Nicht  nur  wenn  es  am  Pylorus  sitzt  und  eine  Stenose  er- 
zeugt —  von  diesem  Punkte  ist  nachher  die  Rede  — ,  sondern  auch 
bei  Lokalisation  der  Geschwulst  an  Stellen,  deren  Erkrankung  an 
sich  keineswegs  eine  Beeinträchtigung  der  Magenentleerung  zu 
erzeugen  vermag.  In  diesen  Fällen  ist  die  Störung  der  Magen- 
bewegungen verbunden  mit  Anomalien  der  Safbsekretion.  Wie  das 
Verhältnis  beider  ist,  läßt  sich  nicht  sagen. 

Beide  können  die  koordinierten  Folgen  der  Läsion  der  Magen- 
schleimhaut sein.  Aber  es  ist  möglich,  daß  in  manchen  Fällen 
die  Sekretionsstörungen  den  Anlaß  zu  einer  Herabsetzung  der  mo- 
torischen Funktionen  geben.  Jedenfalls  beobachtet  man  aber  auch 
nicht  selten  eine  Störung  der  Magenentleerungen  als  primären 
Krankheitszustand  bei  völlig  normalen  Sekretionsverhältnissen. 

Es  ist  vor  allem  notwendig,  zu  erfahren,  welche  Läsionen  des 
Nervenapparats  und  der  Muskulatur  den  Störungen  der  Magen- 
bewegungen zugrunde  liegen,  speziell  wieweit  die  Aktion  des  An- 
trum  —  wieweit  die  der  Fundusmuskulatur  gelähmt  ist.  Darüber 
ist  vorerst  noch  nichts  bekannt.  Doch  läßt  sich  hoffen,  daß  nament- 
lich die  von  Mobitz  angewandte  Methode  der  Druckbestimmung 
in  den  verschiedenen  Teilen  des  Magens  noch  weitere  Aufschlüsse 
ergeben  wird '). 

Die  Bewegung  der  beiden  Magenabschnitte,  namentlich  seines 
Pylorusteils  ist  offenbar  etwas  höchst  Labiles.  Neuere  Erfahrungen^ 
erweisen  ihre  große  Abhängigkeit  von  den  scheinbar  unbedeutendsten 
Vorkommnissen,  schon  im  Leben  des  gesunden  Menschen.  Bei 
Ejanken  ist  dieses  Moment  gewiß  von  allergrößter  Bedeutung. 
Ich  habe  sogar  den  Eindruck,  daß  Motilitätsstörungen  des  Magens 
seine  Pathologie  völlig  beherrschen  und  viel  höher  anzuschlagen 
sind  als  die  vielbesprochenen  Schwankungen  der  Sekretion.  Wenn 
vorerst  letztere  ganz  im  Vordergrund  des  Interesses  stehen,  so  liegt 
das  ganz  vorwiegend  daran,  daß  wir  noch  keine  guten  Methoden 
zur  Bestimmung  des  Grads  der  Bewegungen  haben. 

Wie  häufig  Gärungen  im  Gefolge  von  mangelhafter  Magen- 
entleerung   eintreten,     erörterten    vdr    schon.      Sie    können    aber 


1)  Vgl.  SicK,  Arch.  f.  kHn.  Med.  88.  S.  169. 

2)  Rose,  Arch.  f.  klin.  Med.  95.  8.  508. 
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Narben,  Geschwülste  oder  —  was  recht  selten  ist  —  durch  Druck 
von  außen  bedingt  sein.  Sicher  kommen  auch  Krampfzustände  vor, 
und  zwar  werden  sie  reflektorisch  von  Geschwüren,  schmerzhaften 
Stellen,  vielleicht  auch  von  der  normalen  Oberfläche  durch  Ver- 
mittlung eines  übersauren  Mageninhalts  ausgelöst  Dann  dürfte  der 
Ort  der  Erregung  nicht,  wie  man  früher  meinte,  im  Magen,  sondern 
auf  der  Schleimhaut  des  Duodenums  liegen.  Von  Kussmaul  ist 
ihre  Existenz  schon  lange  vermutet^).  Neuerdings  wurden  sie  mit 
Sicherheit  beobachtet^);  sie  können  lange  Zeit  andauern. 

Jede  Verengerung  des  Pförtners  ist  natürlich  ein  Hindernis 
für  die  Muskeln  des  Antrum  pyloricum.  Bei  Entwicklung  eines 
solchen  hypertrophieren  diese  zunächst,  weil  sie  sich  stärker  zu- 
sammenziehen —  in  dieser  Hinsicht  liegen  die  Dinge  wie  am 
Herzen.  Dadurch  kann  selbst  ein  stärkeres  Hindernis  zunächst 
noch  überyrunden  werden.  Wie  weit  das  möglich  ist,  wie  lange 
es  geschieht,  hängt  von  der  Kraft  der  kontraktilen  Elemente  und 
der  Größe  der  Stenose  ab.  Ensteht  schließlich  ein  Mißverhältnis 
zwischen  ihr  und  der  Leistungsfähigkeit  der  Antrummuskulatur, 
so  kann  sich  der  Magen  nicht  mehr  völlig  entleeren.  Er  beginnt 
sich  zu  erweitem,  und  natürlich  wird  die  Entstehung  der  Dila- 
tation noch  dadurch  besonders  begünstigt,  daß,  wie  Kussmaul 
zeigte,  die  Muskelfasern  solcher  Mägen  vielfach  degenerieren. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  hier  die  Muskeln  des  Pylorusteüs 
zuerst  betroflfen  sind,  dann  die  des  Fundus  nachfolgen.  Doch  sind  die 
feineren  zeitlichen  Beziehungen  noch  durchaus  nicht  klar.  Es  fehlt  auch 
hier  noch  die  physiologische  Grundlage.  Wenigstens  scheint  mir  noch 
nicht  genügend  dargelegt,  wie  sich  das  Antrum  pyloricum  vom  Fundus 
aus  füllt.  Doch  wohl  teils  durch  Ansaugen,  teils  durch  die  Spannung  des 
Fundusinhalts. 

Aus  ganz  ähnlichen  Gründen  können  Anomalien  der  Form 
und  Lage  des  Magens^)  zur  Erweiterung  seiner  Höhle 
führen.  Über  die  Lage  des  Magens  sind  unsere  Anschauungen 
in  einer  gewissen  Wandlung  begriffen.  Offenbar  steht  er  viel 
häufiger   steil,   als   man   früher  annahm.     Am  Antrumring  scheint 


med.  WchB.  1886.  Nr.  37.  —  v.  Pfungen,  Über  Atonie  des  Magens.  Wien  1887. 
—  Fleiner,  Verdaungskrankheiten. 

1)  8.  Kussmaul,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  455.  —  Ders.,  Volkmanns  Vor- 
träge 181.  —  Fleinee,  Krankheiten  der  Verdauungsorgane. 

2)  RÜTiMEYER,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  7. 

3)  p.   darüber   die   interessanten   Auseinandersetzungen   Fleiners,    Ver- 
dauungskrankheiten 1.  8.  208  AT. 
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Das  Verständnis  würde  nicht  auf  Schwierigkeiten  stoßen,  wenn  in 
diesen  Fällen  die  Erweiterung  des  Magens  immer  zusammenträfe  mit  einer 
mangelhaften  Entleerung  des  Organs.  Das  ist  zuweilen  wohl,  aber  nicht 
entfernt  immer  der  Fall.  Im  Gegenteil:  mitunter  beobachten  wir  eine  er- 
hebliche Verlangsamung  der  Magenentleerung  ohne  jede  Vergrößerung  der 
Magenhöhle,  und  zuweilen  entstehen  Dilatationen,  ohne  daß  die  Ent- 
leerung des  Magens  irgendwelche  Störungen  erfahren  hätte.  Herab- 
setzungen der  Motilität  ohne  Erweiterung  kommen  vor  (vgl.  S.  347). 
Am  Herzen  beobachten  wir  ähnliche  Dinge,  auch  hier  ist  speziell  in 
manchen  Fällen  von  Myokarditis  und  Eoronarsklerose  nur  eine  sehr 
geringe  Dilatation  vorhanden  oder  eine  solche  fehlt  völlig.  Andererseits 
kennen  wir  auch  Herzdilatationen  mit  anscheinend  völlig  erhaltener 
Leistungsfähigkeit  des  Organs,  allerdings  ist  das  am  Herzen  viel  seltener 
als  am  Magen.  Selbstverständlich  meinen  wir  hier  weder  für  das  Herz 
noch  ftkr  den  Magen  diejenigen  Fälle,  in  denen  einem  normal  auf- 
nahmefähigen Organ  ein  großer  Inhalt  übergeben  und  dieser  von  dem 
gesunden  Muskel  auch  befördert  wird  (z.  B.  die  kompensatorische  Herz- 
dilatation bei  Aorteninsuffizienz,  die  Erweiterung  des  Magens  bei  Poly- 
phagen). Ich  gebe  auch  zu,  daß  nicht  jeder  Magen,  der  für  erweitert 
gehalten  wird,  wirklich  vergrößert  ist,  insofern,  als  bei  Enteroptosis  die 
Dimensionen  der  Magenhöhle  schwer  zu  bestimmen  sein  können.  Aber 
zweifellos  gibt  es  Magendilatationen  mit  völlig  normaler  Austreibungszeit  ^). 
Damit  muß  eine  physiologische  Betrachtung  rechnen.  Dann  weiß  idi 
keine  andere  Möglichkeit  einer  Erklärung,  als  daß  der  Tonus  der  Fundus- 
muskeln im  ganzen  vermindert  ist,  während  die  während  der  Verdauung 
auftretenden  Kontraktionen  noch  in  normaler  Stärke  ablaufen  (Atonie 
des  Magens  2)). 

Die  Folgen  der  muskulären  Insuffizienz  des  Magens 
für  die  Verdauung  sind  die  denkbar  schwersten.  Zunächst  sterben 
die  E^anken  mit  völligem  Verschluß  oder  mit  unaufhaltsam  zu- 
nehmender Verengerung  des  Pylorus  an  Inanition,  falls  nicht 
operativ  eine  Verbindung  zwischen  Magen  und  Darm  hergestellt 
wird.  Ist  der  Pylorus  noch  durchgängig,  aber  die  Stagnation  des 
Speisebreis  eine  erhebliche,  so  entwickeln  sich,  wie  wir  schon  sahen, 
in  ihm  stets  abnorme  bakterielle  Zersetzungen.  Das  ist  ja  der 
bei  weitem  häufigste  Zusammenhang  zwischen  Magenerweiterung 
und  Gärungen:  erst  jene,  dann  diese.  Am  reichlichsten  und  leich- 
testen kommen  sie  zustande,  wenn  gleichzeitig  noch  Subazidität  be- 
steht, weil  dann  jede  Möglichkeit  einer  Einschränkung  der  Bakterien- 
vegetation fehlt.  Diese  drei  Erscheinungen:  mangelhafte  Absonde- 
rung von  Magensaft,  Gärungen  und  Insuffizienz  sind  demnach  sehr 
häufig  vereint  und  finden  sich  bei  allen  möglichen  anatomisch  und 

1)  Vgl.  Stiller,  Berl.  klin.  Wehs.  1901.  Nr.  39. 

2)  VoQELSANo,  „Die  Schlaffheit  d.  Magens"  in  Volkmanns  SammluDg  klin. 
Vorträge  233. 
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sich  bestreben.  Cahn^)  und  Baütenbebg^  beobachteten  bei  Magen- 
dilatation antiperistaltische  Bewegungen. 

Eine  wirkliche  Eröffnung  der  Kardia  wird  durch  drei  Vorgänge 
erreicht:  AofstoBen,  Schlucken  und  Erbreehen. 

Man  versteht  unter  Aufstoßen  die  Entleerung  von  Gasen  aus 
dem  Mund^).  Das  Oas  kann  zunächst  Luft  sein  und  aus  dem 
Ösophagus  stammen.  Durch  tiefe  Inspiration  bei  verschlossener 
Glottis  wird  Luft  in  den  Ösophagus  gesaugt  und  durch  Elxspira- 
tion  wieder  ausgestoßen.  Oder  die  Gase  kommen  aus  dem  Magen 
und  können  dann  je  nach  den  Umsetzungen,  welche  in  ihm  gerade 
vor  sich  gehen,  die  verschiedenste  Zusammensetzung  haben:  Kohlen- 
säure, Wasserstoff,  Methan  können  aufgestoßen  werden.  Diesen 
Gasen  ist  immer  Sauerstoff  und  Stickstoff  beigemischt,  und  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  bestehen  die  aus  dem  Magen  entleerten 
Gase  entweder  vorwiegend  oder  lediglich  aus  Luft.  Häufig  reißen 
sie  kleine  Mengen  von  Mageninhalt  mit  in  die  Höhe,  und  da  Auf- 
stoßen vielfach  in  den  Fällen  vorhanden  ist,  in  welchen  fette  Säuren 
im  Magen  gebildet  werden,  so  gelangen  diese  mit  in  Ösophagus  und 
Mund  und  rufen  dort  die  sogenannte  Pyrosis  hervor.  Auch  Salz- 
säure kann  einen  höchst  unangenehmen  sauren  Geschmack  erzeugen. 

Die  Austreibung  der  Gase  geschieht  hier  wesentlich  dadurch,  daß  der 
Magen  bei  geöffneter  Kardia  durch  Bauchmuskeln  und  inspiratorische  Be- 
wegungen des  Zwerchfells  unter  Druck  genommen  wird;  vielleicht  genügen 
auch  in  einzelnen  Fällen  die  Kontraktionen  des  Magens. 

Wodurch  alle  diese  Bewegungen  ausgelöst  werden,  ist  nicht  bekannt, 
am  häufigsten  geschieht  es  reflektorisch  vom  Magen  und  Peritoneum  aus. 
Gar  nicht  selten  treten  diese  Schluckbewegungen  nach  Art  von  klonischen 
Krämpfen  ein.  Erregungszustände  des  Zwerchfells  bilden  dann  das  Haupt- 
moment, und  diese  sind  unter  dem  Namen  des  Schluckens  bekannt 
Der  Mechanismus  scheint  der  gleiche  wie  beim  Aufstoßen  zu  sein  und 
auch  die  auslösenden  Anregungen  sind  ähnliche:  neben  Reflexen  von  der 
Magenschleimhaut  und  vom  Peritoneum  kommen  hier  aber  auch  noch 
zentral  einsetzende  Reize  in  Betracht,  so  z.  B.  beim  Schlucken  der  Hy- 
sterischen und  Kranker  mit  schweren  Veränderungen  der  Oblongata. 

Das  Erbrechen^)  besteht  aus  einer  Reihe  komplizierter  Be- 
wegungen der  Atmungs-  und  Magenmuskulatur,  welche  in  bestimm- 
ter Reihenfolge   ablaufen  und  Mageninhalt  durch  den  Mund  nach 

1)  Cahn,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  S.  402. 

2)  Rauterberg,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  S.  308. 

3)  Weisgerber,  Berl.  klin.  Wehs.  67.  Nr.  35. 

4)  RüHLE  in  Traubea  Beiträgen  zur  exp.  Pathol.  u.  Physiologie  1.  8. 1.  — 
CoHNHEiM,  Allg.  Path.  2.  Aufl.  2.  ö.  39.  —  s.  Mayer  in  Hermanns  H&ndb. 
der  Physiologie  5.  IL  S.  434.  —  Janowski,  Volkmanns  klin.  Vorträge.  N.  F. 
Nr.  333.  —  Magnus,  Asher-Spiro,  Biophysik  1903.  8.  64. 
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Därme  sind  von  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Hungergefühls. 
Wenigstens  kennt  man  bei  starkem  Hunger  Empfindungen  in  ihnen, 
und  es  ist  an  Kranken  mit  Darmfisteln  gesehen  worden,  daß  jene 
durch  die  Füllung  des  Magens  nicht  Yollständig  aufgehoben,  son- 
dern erst  gestillt  wurden,  nachdem  auch  in  den  Darm  Nahrung 
eingeschoben  war^).  Sicher  ist  der  Zustand  unserer  Psyche  eben- 
falls direkt  von  Einfluß.  Fraglich  bleibt  nur,  wie  weit  das  Be- 
dürfnis der  Körperzellen  nach  Nahrungszufuhr  bedeutungsvoll  wird. 
Auch  dafür  könnte  manches  sprechen,  z.  B.  der  Hunger  mancher 
Diabetiker  und  der  nach  starken  Muskelbewegungen.  Jedenfalls 
ist  der  Zustand  des  Magens  in  erster  Linie  maßgebend.  Wir  finden 
Steigerung  des  Hungergefühls  in  manchen  Fällen  von  Superazidität 
oder  Ulcus  ventriculi,  wenn  sich  der  Magen  rasch  entleert.  Viel 
häufiger  ist  bei  den  verschiedensten  Formen  von  Magenstörung 
Mangel  an  Hungergefühl  und  deswegen  verminderter  Trieb  zur 
Nahrungsaufnahme  (Appetitlosigkeit).  Beide  BegriflFe  sind  nicht 
völlig  gleich.  Zuweilen  haben  die  Kranken  doch  Hunger,  aber  sie 
können  nicht  essen,  weil  der  „Appetit"  fehlt.  Es  ist  bis  jetzt  noch 
nicht  zu  entscheiden,  welche  Veränderungen  der  Magentätigkeit  das 
Bestimmende  für  die  Erzeugung  der  Appetitlosigkeit  sind  —  wir  be- 
obachten sie  jedenfalls  bei  Störungen  der  Sekretion  und  der  Motilität. 

Das  Gefühl  von  Druck  und  Völle,  welches  Gesunde  erst 
nach  recht  starker  Uberfüllung  des  Magens  empfinden,  tritt  bei 
Kranken  schon  viel  früher  ein,  d.  h.  ehe  die  Ausdehnung  der 
Magenwand  überhaupt  höhere  Grade  erreicht.  Bei  schnell  ent- 
stehenden Dilatationen  ist  es  entschieden  am  häufigsten  und  fehlt 
nicht  selten,  wenn  das  Organ  allmählich  ausgeweitet  wird.  Das 
spricht  dafür,  daß  für  seine  Genese  eine  erhöhte  Spannung  der 
Magenwand  doch  von  Bedeutung  ist. 

Sehr  häufig  und  aus  den  mannigfachsten  Ursachen  werden 
Schmerzen  am  Magen  beobachtet.  So  zunächst  bei  Ulzerationen 
der  Wand,  also  beim  runden  Magengeschwür  und  Karzinom.  Es 
liegt  nahe,  hier  Säurereizungen  des  Geschwürsgrunds  durch  Salz- 
säure oder  organischen  Säuren  anzunehmen.  Wissen  wir  doch  von 
ihnen,  daß  sie  sogar  bei  intaktem  Epithel  zu  sehr  heftigen  Schmerzen 
Veranlassung  geben  können.  Sie  erregen  dann  vielleicht  sensible 
Nerven  direkt.  Wahrscheinlich  sind  aber  nicht  selten  die  Muskeln 
als  Zwischenglied  eingeschaltet,  d.  h.  es  entstehen  durch  den  Reiz 
der  Säuren  echte  Muskelkrämpfe,  besonders  am  Pylorus  oder  auch 


1)  Busen,  Virch.  Arch.  14.  S.  140. 
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allgemeiuen  sicher  nicht.  Durch  die  Untersuchung  der  Verdauung  sind 
direkt  erkennbar  nur  die  funktionellen  Störungen,  die  der  ,,Dyspepsia 
gastrica".  Häufig  gelingt  es  ja  auch  noch  weitere  Unterabteilungen  zu 
unterscheiden,  besonders  mit  Hilfe  der  physikalischen  Diagnostik.  Aber 
eine  direkte  Beziehung  zwischen  Anomalien  der  Funktion  und  anatomischen 
Veränderungen  der  Schleimhaut  ist  noch  nicht  hergestellt,  besonders  weiß 
niemand,  wie  häufig  die  so  oft  gebrauchte  Bezeichnung  Katarrh  ^)  auch 
wirklich  mit  Recht  verwendet  wird!  Daß  unsere  Kenntnisse  über  diese 
Dinge  so  gering  sind,  erscheint  verständlich,  denn  viele  Magenkrankheiten 
sind  nicht  derart  schwer,  daß  sie  Gelegenheit  zur  Ausführung  von  Au- 
topsien geben.  Vor  allen  Dingen  aber  verändert  sich  die  Schleimhaut 
sehr  schnell  nach  dem  Tode  und  deswegen  müssen  für  eine  anatomische 
Untersuchung  ganz  besondere  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  werden.  Wir 
sind  demnach  über  die  Beziehung  zwischen  Art  der  anatomischen  und  funk- 
tionellen Störungen  verhältnismäßig  wenig  unterrichtet. 

Andererseits  trifft  der  Arzt  gar  nicht  selten  auch  Kranke  mit  leb- 
haftesten Klagen  über  Magenbeschwerden:  mit  Appetitlosigkeit,  mit  Neigung 
zu  Übelkeit,  Gefühl  von  Druck  und  Vollsein  in  der  Magengegend,  oft 
sogar  mit  Schmerzen,  bei  denen  die  sorgfältigste  Untersuchung  der  sekre- 
torischen und  motorischen  Verhältnisse  des  Magens  nichts  Abnormes  er- 
kennen läßt. 

In  einem  Teil  dieser  Fälle  dürfte  eine  außerordentlich  große  Zart- 
heit und  Empfindlichkeit  des  Magens  bestehen.  Wenn  die  betreffenden 
Leute  sich  vorsichtig  mit  Art  und  Menge  ihrer  Speisen  und  Getränke 
halten,  so  sind  manche  frei  von  Beschwerden.  Auch  zalilreiche  gesunde 
Menschen  haben  Idiosynkrasien  gegen  einzelne  Nahrungsstoffe.  Hier 
gehen  aber  diese  so  weit,  daß  viele  Substanzen  nicht  mehr  vertragen 
werden.  Dann  können  die  betreffenden  Leute  natürlich  in  ihrer  Er- 
nährung bedenklich  leiden  und  sind  für  das  gewöhnliche  Leben  nur  schwer 
brauchbar. 

Oder  die  Magenstörungen  sind  manchmal  vorhanden,  manchmal  fehlen 
sie.  Ihr  Auftreten  ist  im  wesentlichen  unabhängig  von  der  Art  der  auf- 
genommenen Speisen,  richtet  sich  vielmehr  nach  dem  psychischen  Zustand 
der  Leute,  oder  die  Gründe  dafür  sind  unbekannt.  Doch  ist  auch  dann 
die  Bedeutung  und  der  Einfluß  des  psychischen  Zustandes  unverkennbar. 
Das  sind  die  vor  allem  durch  Leube  beschriebenen  Zustände  von  „ner- 
vöser Dyspepsie".  Sie  werden  in  dem  Maße  häufiger,  wie  die  Wider- 
standsfähigkeit der  Bevölkerung  gegen  allerlei  Unannehmlichkeiten  des 
Lebens  sinkt,  und  wie  diese  ihren  Einfluß  auf  körperliche  Vorgänge 
geltend  machen.  Von  welch  außerordentlicher  Bedeutung  der  Zustand 
unserer  Seele  gerade  auf  die  Verrichtungen  des  Magens  ist,  weiß  jeder 
von  sich  selbst  her,  und  es  wird  deshalb  auch  verständlich,  daß  psychische 
Störungen  bei  manchen  direkt  pathologische  Erscheinungen  von  Seiten  des- 
selben zu  erzeugen  vermögen.  Dann  kann  jede  Funktion  für  sich  in  der 
verschiedenartigsten  Weise  betroffen  sein  —  beinahe  alles,  was  wir  im 
vorausgehenden  darzulegen  versuchten,  kommt  bei  diesen  Zuständen  von 


1)  8.  die  interessanten  Ausführungen  von  F.  A.  Hoffmann  in  seiner  allg. 
Therapie. 
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enthält.  Auch  andere  Stoffe  werden  mit  der  Galle  ausgeschieden  i); 
von  ihnen  können  die  Antiseptika  vielleicht  noch  große  Bedeutung 
gewinnen. 

Zuweilen  soll  Eiweiß  in  der  Galle  auftreten;  es  wurde  nach 
Alkoholeingabe  von  Brauer  beobachtet^.  In  einzelnen  Fällen  hat 
man  am  Menschen  eine  starke  Abnahme  der  Farbstoffe  gesehen. 
Das  kommt  bei  Degeneration  der  Leberzellen  während  des  Fiebers 
von  Infektionskrankheiten  und  bei  Tuberkulose  vor'^).  Hoch  ist 
der  Farbstoffgehalt  der  Blasenzellen  bei  Stauungszuständen.  Er- 
hebliche Schwankungen  beobachtet  man  bei  zahlreichen  Prozessen. 

Sehr  wichtig  sind  die  TeriLnderangeii  der  Galle«),  welche  nach 
der  Einwirkung  einzelner  Gifte  auf  Blut  und  Leber  eintreten.  Wenn 
Hämoglobin  im  Serum  gelöst  wird  oder  größere  Mengen 
roter  Körper  rasch  zerfallen,  so  bemächtigen  sich  zahlreiche 
Organe  des  Farbstoffs  (s.  Kapitel  Blut).  In  erster  Linie  tun  es  die 
Leberzellen.  Sie  bilden  dann  eine  veränderte  Galle,  und  zwar  sinkt 
zunächst  ihre  Menge.  Dabei  ist  die  absolute  Quantität  des  Farb- 
stoffs nicht  unbeträchtlich  erhöht,  die  der  Cholate  unverändert  oder 
eher  geringer.  Nicht  selten  enthält  sie  sogar  Oxyhämoglobin*),  und 
dies  schon  lange,  ehe  die  Nieren  den  im  Blut  gelösten  Farbstoff 
wegnehmen. 

Ebenso  wie  das  Hämoglobin  verändern  auch  Gifte  die  Be- 
schaffenheit der  Galle,  machen  sie  „pleiochromisch",  wie  Stadel- 


1)  ZasaminenstelluDg  der  Stoffe  bei  Charcot  I.  c,  Pkiper,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  4.  S.  402;  Fileune,  Virch.  Arch.  117.  S.  415;  Pisenti,  Arch.  f.  exper. 
Path.  2.  S.  219;   Gamgee  L  c.  8.  385.  —  Kuhn,   Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  64. 

—  Brauer,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  40.  S.  182.  —  S.  Lang,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  3. 

—  Wandel,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Phar.  50.  ö.  161  (1907). 

2)  Gerber  u.  Haixauer,  Eiweißausscheidung  in  der  Galle.  Ztft.  f.  Bio- 
logie 45.  S.  372. 

3)  Zit.  bei  Gamgee  1.  c.  8.  387.  —  Kimura,  Arch.  f  klin.  Med.  79.  S.  274. 

4)  Eine  ausgezeichnete  zusammenfassende  Darstellung  der  in  Betracht 
kommenden  Verhältnisse  bei  Stadelmann,  Der  Ikterus.  Stuttgart  1891 ;  s.  femer 
Naunyn,  Arch.  f.  Physiol.  1808.  8.  401;  1869.  8.  579;  Stadelmakn,  Arch.  f. 
klin.  Med.  43.  8.  527.  —  Polycholie  u.  Pleiochromie :  Minkowski  u.  Naxjnyn, 
Arch.  f.  exp.  Path.  21.  8.  1;  Stadelmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  43.  8.  627.  — 
Toluylendiamin  und  Arsenwasserstoff:  Stadelmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  14. 
S.  231;  15.  8.  337;  lö.  8.  118  u.  8.  221;  23.  8.427.  —  Phosphor:  Stadelmanh, 
Arch.  f.  exp.  Path.  24.  8.  270;  Ders.,  Ikterus;  Ebstein,  Arch.  der  Heilkunde 
«.  —  Hämoglobin:  Vossics,  Arch.  f.  exp.  Path.  11.  S.  427;  Stadelmann,  Ebenda 
15.  S.  337;  27.  S.  93;  Tarchanoff,  Pflügers  Arch.  9.  8.  3. 

5)  P'iLEiiNE,  Virch.  Arch.  121.  8.  U05.  —  Stern,  Ebenda  123.  8.  33. 
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sich  fg^hild^z  ixt-rn.  iif*-:^  z»vi»?^!nuit«i  iIs  «KristjJIisAtions- 
zentref  f^  dir  ii.  Br^nn-i*  jl  niai»»^«£-HL.  nr  Axsseiittdiuig  ge- 
langende:! S'öfe  TTirkru-.  ür*  GrÜ-r  ir-fi;LseL*  izierordentlich. 
Die  Steine  :««^#=iez.  T:rr:-*««fTi»i  ii*  Ci:Z«ceaj:ir.  ajid  Bilinibin- 
kalk.  ani  tlaf  rs^ier  ail?  t^i«i-»!i  S*-:srr!L  I>>:L  k^*QiB«n  äach  Kon- 
kremenre  tot,  wrl-rce  E.:xr  rir«fz.  f-ir  'r»*L*i**n.  K:^»5r  ecthAhen.  Neben 
diesen  beiden  H*.ir-^b<ätLiiz^'f:'äIfr!i  ±i'i-*"  zliz.  in  üiiö:  inkonstant 
EalziamkarbonAC.  s-rLTr-rr^  Jf-eLiZ-f,  r*ii*  Firt^iose  and  deren 
DeriTate. 


Die  gecjartri  5^*:  ff  iilj*a  x^irfL*  vrwx  ihswmki  i«5.  weU  sie  in 
erhöhter  Menge  togi  C»rriaisni5  Äiilii«  xi»i  ii  iie  Gille  ibfesckieden 
werden.  Wir  wissen  ;»*tr:.  bizk  iea  i3sr*2ÄD:ä:ier*n  üntersndiuigen 
KAnrrss.  da£  die  Meiz«  ies  Kili-f<  ii  ier  GiZ-*  ri:ii  vnabhingig  ron 
Nahrung  und  Stoffw^nsel  i?i.  I>fr  Sili  ?ajL3i:  wiiirsdieiniidi  hanpt- 
s4':hiidi  von  den  Eridi-?Lir:i  i-er  GiZ-^iT^r*.  r»ie  Xente  des  OM^estearins 
in  der  Galle  ist,  wie  wir  jfO*:  wi^s^z.-.  i^a'^üJLar:«  lon  der  An  der 
Nahmn?.  Weshalb  fallfz.  naz  Cb:I-ft?t*irir-  xii  Bilirabinkalk  ans?  Für 
Cholestearin  hat  di'^  Gall-r  rei:2li:rie  LTr^xiiSsiiTtcI  ii  den  Cbolaten.  Seifen 
und  Fenen.  Wei:  «rrliere  Mfrr^c  ü-*<c<  Körpers,  al«  je  in  der  Galle 
Torkommen.  konnten  durch  i:e  ffndar:i:n  Stofe  in  IiV?ang  griialten 
werden.  Indessen  ll£:  Galle,  die  sun  srertlisier:  anierhaib  des  Körpers 
halt,  auch  ohne  da£  s*?n?:  irosni  erwij  ü:::  ihr  vor^enoauBen  wird,  unter 
Umstinden  Cholestearin  krl5taIlL=i>;ii  auffillez'".  A'taestofiene  Epithelien 
dürften  diesen  Prozeß  befördern.  Namentli-Ä  jber  tun  «ias  bakterielle  In- 
fektionen: wird  z.  B.  cholestearic^esitrifze  Galle  mi:  Bact.  coli  geimpft 
so  scheidet  sich  Cholestearin  aus^ .  Bilirubinkalk  tili:  aus  der  cbolat-  und 
kalkhaltigen  Galle  wahrscheinlich  zzr  c-el  be<:i=inLter  Reaktion  und  bei 
Gegenwart  von  EiweiikOrpern  an?.  Das  Einirlnsren  von  Bakterien  be- 
fördert die  Ausbildung  von  Sohleiniirüsen  an  vier  Wani  dÄ  Gallenwege^. 
Dadurch  wird  Gelegenheit  gegeben  zum  Ausfallen  von  Kalk. 

Somit  können  reine  Cholestearinsreine  schon  bei  einfacher  Stagnation, 
Bilimbinkalksteine  wohl  nur  ca:L  Infektion  entstehen. 

Die  Bedingungen  für  die  Wirksamkeit  dieser  Momente  am  Menschen 
sind  nun  gegeben,  wenn  die  Galle  sügnien  und  infiziert  wird.  Im  Alter 
wird  die  Muskulatur  der  Gallenwege  atrophisch,  die  Bewegung  der  Galle 
also  s/ehemmt.  Bei  Frauen  führen  Schnüren  und  Graviditäten  zu  Ver- 
z^rrrung  und  Verlegung  der  großen  Gallenwege  und  der  Blase  —  wiederum 
al-o  Stagnation.  Im  höheren  Alter  uiui  ivi  Frauen,  die  geboren  haben, 
«iind  aber  Gallensteine  recht  häufic.  Srasmation  ist  neben  hereditärer 
nrlastung   da«    einzige    bekannte   Moment,    welches   die   Entstehung    von 


1;  rJTOi-z,  Karlsbader  Naturforschervers&mmlunc  1$^>2.  Sektion  £  Cldniigie. 
•j;  (ßf/^ßhJiAS,  Hofmeisters  Beitrage  0.  S.  Ol. 

y»)  Ba^xkister,  3IQochner  med.  Weh*.  ir«.«S.  Xr.  ö— 7  < anter  Aschoff). 
4,  fU.HKHh,  C.  r.  Soc.  Biol.  10.»5.  S.  34S.  —  Crameb.  Jonm.  of  ezp.  med.  9. 
—  LiMr7'A'iT55,  Aroh.  f.  klin.  Med.  ^2,  S.  l'X«. 

',)  Ai^fAUtVY,  Deut-che  pathol.  Gesellschaft  IC^a».  S.  41.  —  Bacmbibtcr  1.  c 
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einwanderten,  dort,  namentlich  wenn  die  Galle  gestaut  ist,  einen 
Katarrh  hervorrufen  können,  sowie  daß  dieser  die  Entstehung  von 
Steinen  wohl  befördern  kann.  Wir  wissen  weiter,  daß  Mikro- 
organismen bei  mannigfachen  Gelegenheiten  in  die  Galle  übergehen. 
Es  ist  jetzt  durchaus  wahrscheinlich,  daß  die  Gallensteine  des 
Menschen  wirklich  auch  ihre  Entstehung  in  erster  Linie  der  Tätig- 
keit von  Bakterien  verdanken.  Neuerdings  ist  es  auch  gelungen, 
mit  Hilfe  von  Bakterien  Steine  zu  erzeugen ').  In  der  Regel  haben 
die  bei  einem  Individuum  gefundenen  Steine  gleiches  Alter  —  sie 
würden  also  nach  dieser  Annahme  bei  einer  Gelegenheit  entstanden 
sein.  Neuerdings  wurde  sogar  verhältnismäßig  häufig  beobachtet, 
daß  sie  sich  im  Anschluß  an  eine  Infektionskrankheit,  z.  B.  Typhus 
entwickeln.  Die  Bakterien  würden  also  nach  dieser  Annahme  bei 
irgendeiner  günstigen  Gelegenheit  in  die  Gallenwege  eindringen 
und  dort  die  Veranlassung  zur  Entstehung  des  steinbildenden 
Katarrhs  geben.  Sie  selbst  können  dann  entweder  absterben,  oder 
sie  können  sich  jahrelang  in  der  Galle  halten^,  um  mit  ihr  perio- 
disch in  den  Darm  einzutreten  und  dann  mit  den  Fäzes  den  Körper 
zu  verlassen  (Typhusbazillenträger).  Noch  wahrscheinlicher  ist,  daß 
auch  die  Gallenblase  nicht  den  dauernden  Aufenthaltsort  der  Typhus- 
bazillen darstellt,  sondern  daß  sie  in  Leber,  Knochenmark  oder 
anderen  Organen  festsitzen  und  von  Zeit  zu  Zeit  mit  der  Galle 
ausgeschieden  werden. 

Die  Anwesenheit  von  Konkrementen  in  den  Gallenwegen  braucht 
keine  Krankheitserscheinungen  zu  machen.  Besonders  dann  nicht,  wenn 
sie  sich  im  Zustande  der  Ruhe  befinden,  d.  h.  bei  offenem  Ductus  cysticus 
ruhig  in  der  Blase  liegen.  Andererseits  führt  aber  auch  häufig  die  Ghole- 
lithiasis  zu  den  mannigfachsten  Nachteilen  und  Gefahren  für  den  Organis- 
mus: qualvolle  Schmerzanfälle,  Entzündungen,  Adhfisionen  im  Peritonenn, 
Perforationen,  Infektion  der  Gallenwege.  Die  erste  Veranlassung  zur  Aus- 
bildung gefährlicher  Zustände  gibt,  wie  wir  vor  allen  Dingen  ans  den 
wichtigen  Beobachtungen  Riedels  wissen,  ein  entzündlicher  Prozeß  in 
der  Gallenblase.  Riedel  führt  ihn  auf  den  Reiz  der  Fremdkörper  zurück 
in  Analogie  der  bei  den  Sequestern  auftretenden  Reizerscheinungen. 
Wahrscheinlich  spielen  infektiöse  Prozesse  die  wichtigste  Rolle.  Das 
sieht  man  namentlich  aus  den  Fällen,  in  denen  bei  Kranken  mit  latenter 
Cholelithiasis  Infektionskrankheiten,  die  zur  Einwanderung  von  Mikro- 
organismen in  die  Gallenblase  führen,  namentlich  der  Abdominaltyphas, 
einen  Anfall  von  Cholecystitis  auslösen.  Manchmal  geben  auch  Gewalt- 
einwirkungen auf  den  Leib  die  Veranlassung.     Durch  die  von  der  Blase 

1)  Vgl.  JSaunyn,  Der  heutige  Stand  der  Lehre  von  der  Cholelithiasis. 
13.  inteniAt.  med.  Kongreß  in  Paris. 

2)  Förster  u.  Kayser,  Münchner  med.  Wehs.  1905.  —  Blumemthad,  Me- 
dizin. Klinik  lfK)5.  —  Forster,  Müuchner  med.  Wehs.  1908.  Nr.  1. 
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liken  hervorrufen.  Das  Maßgebende  ist  dann  die  Entzündung  der 
Schleimhaut  an  Blase  oder  Gängen,  und  es  spricht  vieles  dafür, 
im  Auftreten  dieser  Entzündung  überhaupt  die  Grundlage  der 
Gallensteinanfälle  zu  sehen.  Wahrscheinlich  treibt  die  cholezjsti- 
tische  Reizung  die  Konkremente,  wenn  sie  überhaupt  in  die 
Gänge  einzutreten  vermögen,  erst  in  diese  hinein.  Wie  der  die 
Anfälle  häufig  begleitende  Ikterus  entstehen  kann,  wird  später  be- 
sprochen werden,  und  ebenso  gedenken  wir  auch  die  Genese  des 
Kolikfiebers  später  zu  erörtern  (s.  Kapitel  Fieber). 

Man  wfirde  nun  noch  fragen,  was  löst  die  Anfälle  selbst,  die  Ent- 
zündung aus?  Diese  Frage  fällt  zum  großen  Teil  zusammen  mit  der  oben 
aufgeworfenen:  Warnm  werden  Gallensteine  bei  manchen  Menschen  mobil, 
während  sie  bei  anderen  rahig  bleiben?  Wenn  wir  mit  Riedel  die  Ent- 
zündung der  Gallenblase  in  den  Vordergrund  stellen,  so  ist  deren  Ent- 
stehung zu  ergünden.  Manchmal  lassen  sich,  wie  gesagt,  Gewalteinwir- 
kungen auf  den  Leib  nachweisen.  Auch  psychischen  Erregungen  und 
diätetischen  Schädlichkeiten  wird  eine  große  Bedeutung  zugeschrieben.  Vor 
allem  müßte  aber  entschieden  werden,  wieweit  Infekte  die  ausschlaggebende 
Rolle  spielen.  Um  so  näher  liegt  jetzt  dieser  Gedanke  als  man  je  die 
große  Bedeutung  infektiöser  Prozesse  für  die  Entstehung  der  Gallen- 
steine kennt. 

Besteht  einmal  ein  entzündlicher  Prozeß  an  der  Gallenblase,  so  wird 
die  mit  ihm  einhergehende  Druckerhöhung  in  ihr  die  Tendenz  haben, 
die  Konkremente  in  die  Gallengänge  zu  treiben.  Ob  das  möglich  ist,  hängt 
von  ihrer  Erweiterungsfähigkeit  und  der  Größe  der  Steine  ab. 

Wir  gingen  bei  unseren  Erörterungen  aus  von  der  Verdauung. 
Sie  ist  bei  den  eben  besprochenen  Prozessen  im  wesentlichen  da- 
durch gestört,  daß  Konkremente  den  Choledochus  verschließen  und 
die  Oalle  Tom  Darm  absuhalten  vermögen. 

Diesen  Efi'ekt  haben  sie  gemeinsam  mit  anderen  Zuständen: 
Tumoren  an  der  Leberpforte  können  den  Gallengang  drücken. 
Geschwülste,  die  vom  Darm  oder  Pankreas  ausgehen,  verschließen 
die  Papille,  und  dasselbe  tun  katarrhalische  Entzündungen  der 
Darmschleirahaut,  welche  sich  auf  die  Choledochusmündung  fort- 
setzen. Durch  die  entzündliche  Schwellung  wird  nach  den  her- 
köramlichen  Vorstellungen  die  enge  Öffnung  leicht  verlegt,  so  daß 
für  die  niedrig  gespannte  Galle  ein  wirkliches  Hindernis  entsteht. 
In  gleichem  Sinne  wirkt  ausgedehnter  Katarrh  der  großen  und 
kleinen  Gallenwege,  wie  er  so  häufig  im  Gefolge  von  Gallensteinen 
und  Vergiftungen  beobachtet  wird. 

Die  Folgen  für  den  Darm  sind  verschieden,  je  nachdem  die 
Verstopfung  des  Gallengangs  hoch  oder  an  der  Mündung  sitzt:  im 
ersteren  Falle  fehlt  nur  die  Galle,  im  zweiten  auch  der  Pankreas- 
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der  Taurocholsäure  eine  gewisse  antiseptische  Kraft  kaum  abzusprechen^). 
Sehr  fraglich  bleibt  nur,  ob  diese  im  Darm  überhaupt  zur  Wirkung  kommen 
kann.  Denn  wenn  auch  dort  die  Cholate  durch  die  Salzsäure  des  Magen- 
saftes zunächst  gespalten  werden,  so  dürften  sie  sich  doch  sehr  bald  an 
das  Alkali  des  Darmsaftes  anlagern  und  damit  wieder  unwirksam  gemacht 
werden.  Da  also  von  der  Galle  nicht  wohl  eine  stärkere  Hemmung  der 
Bakterien  zu  erwarten  ist,  so  wird  man  auch  kaum  denken,  daß  ihr  Fehleu 
im  Darm  als  solches  deren  Wachstum  wesentlich  fördert.  In  der  Tat  hat 
auch  Stbassbubgeb  bei  Gallenabschluß  die  Menge  der  Kotbakterien  sogar 
vermindert  gefunden  2). 

Die  Behinderung  des  Galleabflusses  in  den  Darm  hat  nun  für 
den  Organismus  noch  weitere  Nachteile,  welche  nicht  mit  der  Ver- 
dauung in  direktem  Zusammenhang  stehen,  aber  am  besten  hier 
betrachtet  werden:  sie  führt  zum  Ikterus,  d.  h.  der  Durchtränkung 
des  Körpers  mit  Gallenfarbstoffen.  Ist  der  Abfluß  der  Galle  in 
den  Darm  gehemmt,  während  die  Leberzellen  weiter  sezernieren, 
so  überfüllt  sie  zunächst  die  Blase  und  die  großen  Gänge,  ihre 
Spannung  wächst,  und  sie  wird,  nachdem  die  Wände  der  Gallen- 
kapillaren eingerissen  sind,  in  die  Lymph-,  mitunter  auch  wohl 
direkt  in  die  Blutgefäße  der  Drüse  resorbiert^).  Dann  gelangt  sie 
in  den  allgemeinen  Kreislauf  und  durchtränkt  alle  Organe.  Aus 
dem  Blut  reißt  nun  die  Leber  einen  Teil  der  Farbstofife  und  Cholate 
rasch  an  sich  und  scheidet  sie  wieder  mit  der  Galle  aus.  Da  sie 
mit  dieser  immer  wieder  ins  Blut  wandern,  nützt  diese  eliminierende 
Tätigkeit  der  Leber  dem  Organismus  nichts. 

In  den  Organen  wird  der  Farbstoff  körnig  niedergeschlagen  und  führt 
zu  den  bekannten  Verfärbungen,  die  Haut  zeigt  in  verschiedenen  Fällen 
die  verschiedensten  Farbennuancen,  vom  lichten  Gelb  bis  zum  tiefen  Grün 
und  Braun.  Ob  für  die  Variationen  des  Kolorits  nur  verschiedene  Mengen 
von  Gallonfarbstoff  im  Verein  mit  der  wechselnden  natürlichen  Hautfarbe 
in  Betracht  kommen  oder  ob  unter  verschiedenen  Umstünden  in  der  Haut 
aus  Bilirubin  andere  Farbstofife  entstehen,  läßt  sich  nicht  sagen.  Nieren 
und  Schweißdrüsen  scheiden  den  Farbstoff  aus.     Tränen-,   Speichel-  und 


1)  Maly  u.  Emicii,  Wiener  Sitzber.  87.  III.  S.  10.  —  Leubuscher,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  17.  S.  r>23.  —  Macfayden,  Journal  of  anatomy  and  physiology 
21.  S.  227  u.  413,  refer.  Ztrbl.  f.  Physiologie  18S7.  1.  S.  359.  —  Leo  u.  Soxder- 
MANNT,  Ztft.  f.  Hygiene  10.  S.  5C>5. 

2)  Strassburoer,  Ztft.  f  klin.  Med.  49.  S.  432. 

3)  v.  Fleisciil,  Leipziger  Gesellschaft  d.  Wissenschaften  26.  1874.  S.  42. 
—  v.  Frey,  Kougr.  f.  innere  Med.  1802.  S.  115.  —  Kufferath,  Du  Bois*  Arch. 
18S0.  S.  92.  —  Harley,  Du  Bois*  Arch.  lSi>3.  !S.  291.  —  Gerhardt,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1897.  S.  460.  —  Browicz  zit.  nach  Maly,  Jahresber.  80.  (1900.) 
S.  916.  —  Die  wichtigen  Arbeiten  von  H.  Eppinoer  sind  zusammengestellt  in 
Ergebnisse  d.  inneren  Med.  1  S.  107. 
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Magendrüsen  tun  es  im  allgemeinen  nicht,  in  alle  entzündlichen  Sekrete 
geht  das  Bilirubin  natürlich  über. 

Mit  dem  Farbstoff  kommen  auch  die  anderen  Gallenbestand- 
teile in  Lymphe  und  Blut;  von  diesen  interessieren  wegen  ihrer 
giftigen  Eigenschaften  die  Cholate.  Auch  sie  werden  durch  die 
Leberzellen  dem  Blut  entrissen,  auch  sie  gehen  in  den  Harn  über. 
Über  die  quantitativen  Verhältnisse  der  einzelnen  Körper,  wieviel 
gebildet,  resorbiert,  mit  Galle  und  Harn  ausgeschieden,  oder  in 
Blut,  beziehentlich  Organen  zerstört  wird,  sind  wir  nicht  unter- 
richtet. 

Das  Auftreten  von  Ikterus  ist  aber  keineswegs  an  einen  völligen 
Verschluß  der  großen  Gallenwege,  an  das  Fehlen  der  Galle  im 
Darm  gebunden.  Auch  wenn  die  Passage  in  einzelnen  größeren 
oder  kleineren  Gallengängen  gehemmt  ist,  kann  es  zu  lokaler 
Stauung  und  Resorption  von  Galle  kommen.  So  erklärt  sich 
vielfach  das  Auftreten  von  Gelbsucht  bei  zahlreichen  Erkrankungen 
der  Leber:  intrahepatischen  Steinen,  Zirrhose,  Karzinom,  Cholan- 
gitis usw.  Die  von  H.  Eppingeb  beobachteten  „Gallenthromben" 
verlegen  bei  allen  möglichen  Zuständen  die  feinen  Gallenwege  und 
führen  dadurch  zu  einer  Stauung  der  Galle  oberhalb  ihres  Sitzes, 
zur  Erweiterung  und  Ruptur  der  Gallenwege.  Für  die  Entstehung 
des  Ikterus  ist  weniger  die  Art  der  Erkrankung  als  ihr  Sitz  be- 
deutungsvoll: immer  dann,  wenn  Gallenwege  verlegt  werden,  kann 
sich  Gelbsucht  ausbilden.  Wir  erwähnten  schon,  daß  im  Gallen- 
steinanfall Ikterus  vorhanden  sein  oder  fehlen  kann.  Er  tritt  eben 
immer  ein,  falls  durch  Entzündung  der  Schleimhaut  das  Lumen 
des  Hepatikus  oder  Choledochus  verlegt  wird.  Auch  eingeklemmte 
Steine  vermögen  das  zu  tun.  Aber  wie  Riedel  hervorgehoben  hat, 
ist  selbst  bei  Cholelithiasis  der  entzündliche  Ikterus  sicher  viel 
häufiger^).  Andererseits  wird  bei  bloßem  Verschluß  des  Ductus 
cysticus  Gelbsucht  ganz  gewöhnlich  fehlen  müssen. 

Für  die  Resorption  der  Gallo  ist  nun  nicht  allein  die  Größe  des 
Hindernisses,  sondern  auch  ihre  Konsistenz  von  Bedeutung:  ein  farbstoff- 
reiches, zähes  Sekret  wird  schon  bei  sehr  geringen  Einengungen  der  feinen 
Gallenwege,  wie  sie  ein  Katarrh  derselben,  vielleicht  auch  Schwellung  der 
fettig  entarteten  Leberzellen  und  vor  allem  die  erwähnten  Gallenthromben 
mit  sich  bringen,  leicht  resorbiert.  So  pflegte  man  den  Ikterus  bei  Phos- 
phor- und  Toluylendiaminvergiftung  2)  zu  erklären.  So  auch  die  Gelbsucht, 
welche  sich  bei  zahlreichen  chemischen  und  durch  Mikroorganismen  bewirkten 
Vergiftungen,  z.  B.  bei  Schlangenbiß,  Pneumonie,  pyilmischen  und  septischen 


1)  Vgl.  Ehret  u.  Stolz,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  10.   S.  150. 
2}  Lit.  b.  STADELMAyN,  Der  Ikterus.    Vgl.  noch  Eppinger  l.  c. 
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ErkraDkungcn  und  anderen  Intoxikationen  und  Infektionskrankheiten  findet 
Bei  allen  diesen  Zuständen  lassen  sich  gröbere  Hindernisse  fQr  den  Ausfluß 
der  Galle  nicht  nachweisen.  Man  verwarf  deshalb  früher  für  sie  den  Ge- 
danken einer  Gallenresorption  innerhalb  der  Leber  vollständig  und  nahm 
eine  Bildung  von  Gallenfarbstoff  außerhalb  des  Organs  an. 

Nun  weiß  man  zwar  sicher,  daß  auch  ohne  die  Mithilfe  der  Leber- 
zellen Bilirubin  aus  Hämoglobin  entstehen  kann;  das  geschieht  z.  B.  bei 
Blutergüssen  im  Hirn  oder  subkutanen  Gewebe.  Aber  ebenso  sicher  ist, 
daß  es  sich  hier  nur  um  sehr  kleine  Mengen  handelt,  sowie  daß  ein 
Ikterus  nie  ohne  Vermittlung  der  Leber  eintritt  Diese  Tatsache 
ist  durch  zahlreiche  Arbeiten  der  NAUNYNschen  Klinik  erwiesen;  an  ent- 
leberten  Vögeln  ist  Gelbsucht  überhaupt  nicht  zu  erzeugen^).  Weiter  hat 
man  bei  Ikterusformen,  die  früher  als  Typen  hämatogener  Bildung  galten, 
z.  B.  bei  Pneumonie,  Pyämie  und  Herzfehlern,  Gallensäuren  im  Harn  ge- 
funden ^)  —  ein  untrügliches  Zeichen  für  ihre  hepatogene  Natur,  seitdem 
man  weiß,  daß  der  normale  Harn  frei  von  Cholaten  ist  Und  selbst, 
wenn  man  sie  nicht  nachzuweisen  imstande  wäre,  würde  das  gegen  die 
Annahme  der  hepatogenen  Natur  des  Ikterus  nichts  beweisen,  denn  die 
Menge  von  Gallensäuren,  welche  gebildet  und  resorbiert  wird,  ist  offenbar 
sehr  verschieden  und  wahrscheinlich  bei  Blutdissolution  und  sicher  auch 
bei  Gelbsucht  3)  besonders  gering.  Wir  erinnern  daran,  daß  die  pleio- 
chromische  Galle  sowie  die  bei  den  früher  erwähnten  Vergiftungen  ge- 
bildete an  sich  arm  an  Säuren  ist,  und  daß  die  Schwerkranken  wenig 
essen  und  schon  deswegen  nur  geringe  Mengen  von  Cholaten  erzeugen. 

Zugunsten  der  eben  beschriebenen  Erklärung  des  Ikterus  bei  den  ge- 
nannten Zuständen  ließe  sich  schließlich  noch  anführen,  daß  sie  oft 
mit  Schädigung  roter  Blutkörper  verbunden  sind  und  tatsächlich  auch  zur 
Läsion  und  Anschwellung  der  Leberzellen  führen,  so  daß  diese  sehr  wohl 
die  feinen  Gallengänge  für  die  pleiochromische  Galle  schwer  passierbar 
machen  können.  Wie  leicht  schwerflüssige  Galle  resorbiert  wird,  sieht 
man  daraus,  daß  hungernde  Hunde,  deren  Lebersekret  konzentriert  ist, 
häufig  Gallenstoffe  mit  dem  Harn  ausscheiden  und  sogar  ikterisch  werden 
können!  Die  Kesorption  wird  natürlich  dann  noch  besonders  befördert 
werden,  wenn  die  feinen  Gallenwege  gleichzeitig  katarrhalisch  erkrankt 
sind,  denn  dann  verengert  Schleimhautschwellung  das  Lumen  der  Gänge. 
Die  Thromben  in  den  Gallenwegen,  auf  deren  Anwesenheit  Eppingeh  Wert 
legt,  können  dann  besonders  leicht  entstehen,  wenn  die  unter  pathologischen 
Verhältnissen  abgeschiedene  Galle  selbst  in  ihrer  Zusammensetzung  verändert 
ist.  Wir  wissen  aber  jetzt,  daß  das  nicht  allzuselten  der  Fall  ist;  sogar 
Fibrinogen  kann  sich  in  ihr  finden.  Zahlreiche  Forscher  neigen  dazu  den 
Ikterus  bei  vielen  Zuständen  mechanisch  zu  erklären  und  auf  Stauung 
der  bereits  sezernierten  Galle  zurückzuführen.  Das  paßt  sicher  für  alle 
die  Fälle,  bei  denen  wirkliche  Hindernisse  innerhalb  der  Gallenwege  nach- 
weisbar sind.  Denn  daran  dürfen  wir  unseres  Erachtens  festhalten:  die 
Galle  strömt  mit  geringem  Druck,  deshalb  können  auch  schon  geringe 
Hemmungen  sie  stauen  und  zur  Kesorption  bringen.    Gerade  Eppinoeb  hat 

1)  Minkowski  u.  Naunyx,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  1. 

2)  Nal-nyx,  Arch.  f.  Anatomie  u.  Physiologie  1868.  S.  401. 

3)  Yeo  11.  Heroün,  Journ.  of  Physiol.  5.  S.  116. 
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ri^ache  an.  Die  merkwürdige  Beobachtung  Eppcpgees  ^)  über  Ver- 
stopfimg  des  Choledochns  durch  die  Schwellung  adenoiden  Ge- 
webes zeigt,  was  for  sonderbare  Sachen  in  Betracht  kommen.  Als 
Arzt  habe  ich  immer  mehr  den  Eindruck  gewonnen,  daS  der  Mehr- 
zahl der  hierher  gehörigen  Krankheitsfalle  Störungen  der  Leber 
selbst  zugrunde  liegen. 

Die  Zeit,  welche  zwischen  VerschluS  von  Gallengangen  und 
sichtbarem  Auftreten  der  Gelbsucht  Tergeht  wurde  firüher  auf  Tage 
geschätzt,  jetzt  weifi  man  sicher,  daß  schon  Stunden  genügen,  um 
zu  einem  deutlichen  Ikterus  zu  fuhren. 

Eine  eigenartige  Stellung  nimmt  die  Gelbsucht  ein.  welche 
etwa  60  Proz.  der  neugeborenen  Kinder  einige  Tage  nach  der 
Geburt  trifft  und  fast  immer,  ohne  überhaupt  Beschwerden  zu  er- 
zeugen. Terschwindet. 

Wir  haben  eine  große  Zahl  Theorien-  dieses  Ikterus,  unter  denen 
ein  Teil  auf  die  Umwälzungen  in  den  Kreislaufererhaltnissen  des  Xenge* 
borenen  begründet  ist  und  den  Anforderungen  einer  strengen  Kritik  nicht 
mehr  standzuhalten  vermag.  Sicher  ist,  daß  es  sich  um  einen  Resorptions- 
iktems  bandelt.  Gallensäuren  wurden  in  den  Körperflassigkeiten  gefunden'), 
und  sehr  wahrscheinlich  bestehen  Beziehungen  zu  einem  erhöhten  Unter- 
gang  von  Blutkörperchen.  Denn  der  Neugeborene  ist  offenbar  besonders 
r^ich  an  Errthrozyten,  und  die  spät  abgenabelten  Kinder,  welche  noch 
eine  Portion  Blut  aus  der  Plazenta  erhielten,  bekommen  den  Ikterus,  wie 
scheint,  hänäger  als  andere.  Nan  fuhrt  eine  starke  Zerstörung  roter  Blut- 
k6rf>er  zur  Absonderung  pleiochromischer  Galle.  Diese  bewegt  sich  schwer, 
wird  leicht  resorbiert,  und  in  der  Tat  finden  wir  bei  verstärtkter  Blutdisso- 
Intion  häufig  Ikterus,  z.  B.  bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie.  Doch  sind 
die  näheren  Beziehungen  noch  nnbekannt.  £s  ist  bisher  noch  nicht  sicher 
gelungen,  durch  Bluttransfusionen  und  Hämoglobininjektionen  Ikterus  zu 
erzeugen;  das  verbindende  Glied  fehlt  also  noch  —  lediglich  auf  die  Menge 
des  zor  Gallenbildong  disponiblen  Blutfarbstoffes  kann  es  nicht  ankommen. 

Möglicherweise  ist.  wie  Quincke  hervorhob,  die  Resorption  von 
Galle  aus  dem  Darm  von  Bedeutung.  Um  so  leichter  kann  diese 
beim  Neugeborenen  zu  Ikterus  führen,  als  hier  ja  auch  einige  Tage 
lang  nach  der  Geburt  das  Pfortaderblut  durch  den  Ductus  Tenosus 
direkt,  ohne  Vermittelung  der  Leber,  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gelanjrt. 

Die  Bedeutung  des  Ikterus  liegt  einmal  darin,  daß  bei  einer 

1,  EppiNfiEB,  Wiener  klin.  Wehs.  190-8.  Nr.  14. 

2)  Vgl.  B.  S.  ScHCLTZE  in  Gerhardts  Handbuch  der  Kinderkrankheiten.  — 
VioLET,  Virch.  Arch.  8*;.  S.  353.  —  Hofmeieb,  Ztft.  f.  Geburtshilfe  S.  S.  287. 
—  Ql'in'cke,  Arch.  f.  exp.  Path.  10.  S.  34.  —  Ders.  in  Nothnagels  Handbuch 
IS.  S.  138. 

3;  BiEcii-HiBSCHFELD,  Vifch.  Arch.  87.  S.  1. 
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stets  nur  im  Beginn  nach  Injektion  größerer  Mengen  des  Giftes,  nicht  im 
weiteren  Verlauf.  Die  Stärke  der  Vergiftungserscheinungen  hängt  natürlich 
von  der  Konzentration  der  Cholate  im  Hirn,  beziehentlich  Blut  ab.  Dem- 
entsprechend beobachten  wir  eigentliche  Cholatsymptome  nur,  wenn  der 
Abfluß  der  Galle  in  den  Darm  stark  gehemmt  und  die  Bedingungen  für 
Entstehung  von  Gallensäuren  nicht  zu  ungünstig  sind  —  also  beim  Icterus 
catarrhalis,  bei  Steinen,  Darmkarzinomen.  Und  auch  hier  sind  sie  oft 
wenig  ausgesprochen  und  gehen  rasch  vorüber,  offenbar  sind  auch  hier  die 
Cholatmengen,  welche  kreisen,  sehr  verschieden  groß  und  meistens  recht 
gering^).  Das  ist  der  Grund,  weshalb  trotz  stärkster  Gelbsucht  Vergiftungs- 
erscheinungen, die  auf  die  Anwesenheit  von  Gallensäuren  zurückzuführen 
wären,  so  häufig  gänzlich  ausbleiben;  die  Fähigkeit  der  Leberzellen  Cholate 
zu'  produzieren  leidet  eben  leicht,  dazu  kommt,  daß  ja  die  Drüse  immer 
selbst  wieder  versucht,  durch  Aufsammeln  der  gallensauren  Salze  das  Blut 
zu  reinigen. 

Zuweilen  entwickeln  sich  im  Verlaufe  langdauernder 
Gallenstauungen  schwere  Hirnerscheinungen:  Benonoimen- 
heit,  Delirien,  Krämpfe,  die  in  der  Regel  unter  hohem  Fieber 
binnen  einigen  Tagen  zum  Tode  führen  2).  Genau  die  gleichen  Zu- 
stände finden  sich  aber  auch  bei  Leberkranken,  welche  keine  oder 
so  gut  wie  keine  Gelbsucht  haben.  Sie  stellen  wahrscheinlich 
komplizierte  Intoxikationszustände  dar,  wie  sie  ähnlich  auch  bei 
anderen  tiefen  Läsionen  des  Stoffwechsels,  z.  B.  im  Diabetes  und  der 
Urämie  beobachtet  werden.  Welche  Art  von  Stoffen  sind  die  wirk- 
samen? Der  Möglichkeiten  liegen  viele  vor,  und  es  ist  beim  Stande 
unserer  Kenntnisse  nur  schwer  möglich,  über  diese  lotoxikations- 
znstände  bei  Leberkranken  eingehendere  Hypothesen  zu  machen. 

Kann  etwa  die  Anwesenheit  der  Gallenbestandteile  im  Blute  auch  diese 
Erscheinungen  erzeugen?  Hiergegen  spricht^  daß  die  Cholatvergiftung  am 
Tiere  meist  anders  verläuft,  als  die  Erscheinungen  des  „Icterus  gravis". 
Bei  jener  vermißt  man  in  der  Regel  die  ausgebreiteten  Konvulsionen,  die  Un- 
ruhe und  das  Fieber.  Ferner  beobachten  wir  die  genannten  Symptome, 
wie  erwähnt,  auch  bei  Krankheiten,  die  fast  ohne  Ikterus  verlaufen,  bei 
denen  vielmehr  die  Leberzellen  im  höchsten  Zustande  der  Degeneration  und 
des  Zerfalls  sind,  welche  also  kaum  mit  der  Bildung  besonders  reichlicher 
Mengen  von  Cholaten  einhergehen.  Eben  die  Destruktion  der  Leberzellen 
dürfte  von  Bedeutung  sein.  Wir  wissen,  daß  unsere  Drüse  große  und 
verschiedenartige  Aufgaben  im  Stoffwechsel  hat^).  Ich  erinnere  nur  an  die 
Bildung  des  Harnstoffs,  der  Ätherschwefelsüuren,  an  die  Umwandlung  der 
Kohlehydrate  und  die  Entfernung  von   Giften.     Es    ist    verständlich,   daß 

1}  B.  Yeo  u.  Herrocn  1.  c.  —  Stai>elmann  1.  c. 

2)  8.  Leyden,  Ikterus;  Frerichs,  Leberkrankheiten;  Stadelmank,  Ikterus; 
BoicHARD,  Leyons  sur  los  autointoxications.  Paris  1887;  Feltz  u.  Rttteb, 
Coraptes  rendus  81.  S.  793;  Albit,  AutoiDtoxikationen.  Berlin  1895;  Quincke 
in  Nothnagels  Handb.  18.  S.  71. 

3)  Vgl.  F.  Hofmeister,  Der  chemische  Hausrat  der  Zelle  1902. 
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Das  Innere  des  Organismus,  sein  Milieu  interieur,  ist,  solange 
die  Epithelien  gesund  und  kräftig  bleiben,  in  hohem  Maße  vor  dem 
Eindringen  von  Bakterien  geschützt  0-  Die  Zellen  bilden  eine 
Schutzmauer,  und  manche  Forscher  sehen  ihre  bakterienfeindliche 
WafiFe  in  ihren  stark  sauer  reagierenden,  eiweißfällenden  Nuklein- 
3äuren  sowie  deren  Verbindungen^).  Indessen  handelt  es  sich 
nicht  um  einen  absoluten  Schutz,  denn  sowohl  das  normale  Epithel 
des  Darmtraktus  als  auch  dasjenige  des  Respirationstraktus  ist 
unter  Umständen  für  Bakterien  durchlässig^),  Charbin  und  Rogee^) 
fanden  z.  B.,  daß  übermüdete  Tiere  leichter  Infektionen  erliegen 
als  normale,  und  offenbar  reichen  schon  geringe  Schädigungen 
des  Darms  hin,  um  das  Epithel  noch  leichter  durchgängig  zu 
machen^). 

Gelösten  bakteriellen  Produkten  gestatten  die  Darmzellen  jeden- 
falls den  Durchtritt,  und  es  ist  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen, 
daß  die  Aufnahme  solcher  Stoffe  dem  Körper  wichtige  Kräfte,  z,  B. 
zum  Schutze  gegen  bakterielle  Infektionen  verleiht. 

Für  die  Frage  nach  der  Aufnahme  gelöster  Gifte  kommt  es  ganz 
wesentlich  auf  ihre  chemische  Eigenart  an:  die  eiweißartigen  oder  dem 
Eiweiß  nahestehenden  Gifte  werden  ebenso  wie  anderes  Eiweiß  durch  die 
Verdauungssäfte  verändert.  Nur  der  kindliche  Darm  scheint  sie  unverändert 
zu  resorbieren^).  Antitoxine  treten  durch  das  Darmepithel  nur  in  Beglei- 
tung homologer,  nicht  mit  artfremder  Milch  ^. 

Zahlreiche  Darmkrankheiten,  zweifellos  die  meisten,  sind  nun 
darauf  zurückzuführen,  daß  abnorme  bakterielle  Wucherungen  sich 
einstellen,  sei  es,  daß  die  auch  den  gesunden  Darm  bewohnenden 
Mikrorganismen  viel  zahlreicher  werden,  beziehentlich  ihre  rela- 
tiven Zahlenverhältnisse  ändern,  sei  es,  daß  abnorme  Arten  von 
Bakterien  in  ihm  ihre  Tätigkeit  entfalten. 

Das  letztere  ist  natürlich  nur  möglich,  wenn  die  betreffenden 
pathogenen  Mikroorganismen  in  der  Umgebung   des  Menschen   zu 

1)  Lit.  bei  Schott,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  29,  I.  (1901.)  S.  239  u.  291. 

2)  G.  Klemperer,  Deutsche  med.  Wehs.  1894.  Kr.  20.  —  H.  u.  A.  Kossel, 
Du  Bois'  Arch.  1894.  S.  200. 

3)  FiCKER,  Archiv  f.  Hygiene  Bd.  52.  S.  179,  Bd.  53.  8.  50,  Bd.  57.  S.  56. 
Lit.  bei  Weozek,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  54.  S.  398.  —  Uffenheimer,  Archiv  f, 
Hygieoe  55.  8. 1  und  Deutsche  med.  Wehs.  1906.  Nr.  46.  Vgl.  Kap.  Infektion. 
Lit.  bei  Nebelthau,  Klinisches  Jahrbuch  11.  S.  532. 

4)  Charbin  u.  Roger,  Arch.  de  physioJ.  1890. 

5)  Posner  u.  Cohn,  Berl.  klin.  Wehs.  1900.  Nr.  36. 

6)  V.  Behring,  Naturforscherversammlung  zu  Kassel.  1903.  —  Babtarelu, 
Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  L  Bd.  39.  8.  285. 

7)  8alge,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde  60.  8.  1. 
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Einige  Dinge  sind  bekannt.  Wir  kennen  z.  B.  die  gro£e  Empfind- 
lichkeit des  Choleravibrio  gegen  die  saure  Reaktion  des  Magensaftes. 
Die  ärztliche  Beobachtung  weiß  schon  längst,  daß  in  Cholerazeiten  Men- 
schen mit  Magenindispositionen  oder  mit  Angst  vor  der  Krankheit  be- 
sonders gefährdet  sind.  Man  wird  in  der  Annahme  gestörter  Sekretion 
des  Magensaftes  bei  diesen  Fällen  kaum  fehlgehen.  —  Darmdyspepsien 
werden  bei  manchen  Menschen  durch  Essen  bestimmter  Speisen  sehr  leicht 
hervorgerufen.  Es  ist  wohl  möglich,  daß  die  normalen  Bewohner  des 
Darms  in  abnorme  Wucherung  geraten  und  dann  sich  gegenseitig  stören 
oder  auch  fremden  Mikroben  nicht  mehr  den  Eintritt  zu  wehren  imstande 
ist.  Vielleicht  stehen  aber  auch  Sekretionsstörungen  des  Darms  ver- 
mittelnd im  Mittelpunkt. 

Die  große  Bedeutung  chemisch -diätetischer  Störungen  für  die  Bak- 
terienverhältnisse des  Darms  zeigt  sich  am  deutlichsten  bei  den  zarten 
und  mit  ihrem  Darm  so  empfindlichen  Säuglingen.  Bei  ihnen  genQgt 
schon  eine  geringe  quantitative  oder  qualitative  Anomalie  des  Nahrungs- 
gemenges, um  zu  den  stärksten  und  gefährlichsten  Bakterien  Wucherungen 
zu  fähren.  Es  braucht  sich  da  keineswegs  immer  um  primäre  Anomalien 
der  Bakterienverhältnisse  zu  handeln. 

Wie  leicht  Bewegungsstörungen  des  Darms  sekundär  die  Wuche- 
rung von  Mikroorganismen  anregen,  ist  bekannt  Es  steht  das  in 
vollkommener  Übereinstimmung  mit  unserer  Annahme,  daß  die 
schnelle  Entleerung  des  Darms  eins  der  Hauptmittel  zu  seiner 
Reinigung  darstelle. 

Demnach  sind  im  Prinzip  ähnliche  Umstände  für  ein  abnormes 
Wuchern  der  normalen  Darmbakterien  und  für  die  Entwicklung 
pathogener,  an  sich  dem  Darm  fremder  Eindringlinge  maßgebend. 
Alle  möglichen  Zustände  des  Darms  üben  einen  erheblichen  Einfluß 
auf  die  Menge  der  in  ihm  wuchernden  Bakterien  aus,  bei  allen  dys- 
peptischen  Zuständen  und  bei  Durchfällen  sind  sie  außerordentlich 
vermehrt. 

Wieweit  nun  in  Wirklichkeit  eine  Erkrankung  des  Organis- 
mus durch  seine  eigenen  Bewohner  zustande  kommt,  ob  sie  über- 
haupt entstehen  kann,  weiß  man  noch  nicht  sicher.  Für  fremde 
Mikroben  liegt  ja  die  Sache  klar:  gelangen  sie  in  den  Darm  und 
von  dort  aus  in  das  Milieu  interieur,  so  erkrankt  der  Organismus. 
Möglicherweise  können  sogar  die  eigenen  normalen  Darmbewohner 
zu  Infektionen  fuhren,  wenn  die  Darmwand  an  irgendwelcher 
Stelle  reißt,  das  Krankheitsbild  der  Peritonitis  perforativa  ist  ja 
allgemein  bekannt,  oder  wenn  die  Darmwand  durchgängig  wird 
(Bakterien  im  Inhalt  des  Bruchsacks).  Wahrscheinlich  können 
auch  an  einem  „Locus  minoris  resistentiae"  Lokalinfektionen  da- 
durch entstehen,  daß  infolge  einer  Wandschädigung  des  Darms 
Bakterien  aus  ihm  in  größerer  Menge  in  den  Kreislauf  eindringen 
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und  eben  an  „geschwächten**  Stellen  des  Körpers  eine  Wirksamkeit 
entfalten.  Darauf  sind  vielleicht  manche  Infektionen  der  Blase 
zurückzuführen.  Sonst  weiß  man  wenig  über  solche  enterogene 
Autoinfektionen*).  Allgemeine  Septikämie  stellt  sich  überraschend 
häufig  von  den  Tonsillen  aus  ein  —  doch  handelt  es  sich  dann 
wohl  um  fremde  Mikroorganismen;  ob  sie  vom  Darm  ohne  Ver- 
mittlung von  Peritonitis  möglich  ist,  läßt  sich  kaum  sagen.  Darm- 
katarrhe durch  die  Wirkung  der  eigenen  Bewohner  sind  vielleicht 
fiir  den  Säugling  bedeutungsvoll,  wenigstens  darf  man  für  ihn 
möglicherweise  diese  Annahme  machen.  Am  Erwachsenen  kann 
es  genau  so  sein.     Sichere  Kenntnisse  fehlen  aber. 

Kommt  es  zu  abnormer  Wucherung  normaler  oder  pathogener 
Mikroorganismen  im  Darm,  so  bewegen  sich  die  daraus  erfolgen- 
den Schäden  ebenfalls  wieder  geradeso,  wie  es  für  die  von  außen 
eingeführten  Gifte  besprochen  wurde,  nach  zwei  Richtungen  hin. 
Es  entstehen  differente  Substanzen.  Diese  können,  ohne  auf  die 
BeschaflFenheit  des  Darms  einzuwirken,  resorbiert  werden  und  nun 
eine  Allgemein  Vergiftung  mit  Symptomen  von  Seiten  der  ver- 
schiedensten Organe  hervon-ufen.  Oder  es  wird  von  ihnen  das 
Darmrohr  selbst  geschädigt  und  dessen  Funktion  in  später  zu  er- 
örternder Weise  verändert.  In  der  Regel  bleibt  es  aber  hier  nicht 
bei  funktionellen  Störungen,  sondern  zu  ihnen  treten  meist  ana- 
tomische Läsionen  hinzu:  Degenerationen  der  Epithelien,  Ent- 
zündungen und  Ulzerationen.  Diese  stören  dann  ihrerseits  wieder 
die  Funktionen  des  Darms,  vor  allem  aber  heben  sie  den  durch 
die  Epithelien  gewährten  Schutz  vor  der  Invasion  von  Mikroben  in 
den  Kreislauf  auf,  und  es  erfolgt  nun  tatsächlich  gar  nicht  selten 
die  Allgemeininfektion  des  Körpers. 

Möglicherweise  sind  es  die  von  den  Mikroorganismen  erzeugten 
chemischen  Stofte,  die  von  Anfang  an  ihre  eigene  Wucherung  be- 
günstigen oder  vielleicht  sogar  erst  ermöglichen,  insofern  sie  die 
Schutzmittel  der  Darmwand  schädigen  und  die  schützende  Tätig- 
keit der  normalen  Darmbewohner  zurückdrängen.  Es  würde  das 
auch  ein  Grund  sein,  der  die  in  verschiedenen  Fällen  so  ver- 
schiedenen Wirkungskreise  in  den  Darm  eindringender,  auch  an  sich 
pathogener  Mikroorganismen  verständlich  macht:  gelingt  es  ihnen, 
die  Schutzvorrichtungen  des  Organismus  zu  durchbrechen  und  sich 
selbst  den  Boden  zu  bereiten,  so  erfolgt  die  Infektion. 


1)  Vgl.  F.  Müller.  KoDgr.  f  innere  Med.  1808.  ö.  15G. 
Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl.  25 
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Welcher  Art  sind  nun  die  durch  Bakterienwirkung  im  Darm  ent- 
stehenden schädlichen  Substanzen?^)  Sicher  gehören  sie  den  ver- 
schiedensten Gruppen  an.  Zunächst  kommen  alle  Produkte  saurer  Gärung 
der  Kohlehydrate  in  Betracht,  die  wir  für  den  Magen  bereits  erwähnten: 
Milchsäure,  Buttersäure,  Essigsäure.  Sie  entstehen  ja  schon  beim  Gesunden 
im  Verlauf  des  Dünndarms,  aber  ihre  Menge  kann  bei  Kranken  wesentlich 
höhere  Grade  erreichen  und  dann  sind  sie  nicht  mehr  gleichgültig.  Denn 
sie  wirken  auf  die  Darmbewegungen  und  vermögen  wohl  auch  die  Schleim- 
haut zu  ätzen.  Natürlich  ist  ihre  Bedeutung  um  so  erheblicher,  je  zarter 
die  Zellen  des  Darms  sind.  Daher  ihr  ausnehmend  ungünstiger  Einfluß 
bei  kleinen  Kindern,  besonders  bei  Säuglingen.  Auch  Gase  entstehen 
dabei,  z.  B.  Wasserstoff  und  Methan,  wir  haben  von  ihnen  schon  gelegent- 
lich der  Magengärungen  geredet.  Endlich  können  sich  Produkte  der  Ei- 
wcißföulnis,  z.  B.  Schwefelwasserstoff,  Methylenmerkaptan  und  aromatische 
Körper  jetzt  viel  reichlicher  und  auch  schon  im  Dünndarm  bilden. 

An  sich  giftig,  werden  manche  von  ihnen  durch  die  wahrscheinlich 
in  der  Leber  erfolgende  Anlagerung  an  Schwefelsäure,  sowie  durch  die 
Verbindung  mit  Glykokoll  oder  Glykuronsäure  ^)  ihrer  toxischen  Wirkung 
beraubt,  können  so  den  Organismus  harmlos  durchwandern  und  ihn  durch 
die  Nieren  verlassen.  Am  Gesunden  dürften  diese  Stoffe  lediglich  oder 
wenigstens  vorwiegend  im  Dickdarm  entstehen,  und  soviel  wir  wissen,  sind 
mannigfache  Umstände  auf  den  Umfang  ihrer  Bildung  von  Einfluß^):  zu- 
nächst die  Beschaffenheit  des  Chymus,  denn  von  ihr  wird  es  abhängen,  ob 
genügend  viel  fäulnisföhiges  Material  vorhanden  ist  und  ob  vielleicht  eine 
Änderung  der  Bakterienentwicklung  stattfindet.  Femer  die  Schnelligkeit 
der  Darmbewegungen:  die  stärksten  fauligen  Zersetzungen  findet  man  bei 
Stenosen  des  Dünndarms,  denn  bei  ihnen  haben  die  ruhenden  Bakterien 
reichliche  Nahrungsstoffe  zur  Verfügung.  Im  einzelnen  liegen  die  Verhält- 
nisse außerordentlich  verwickelt,  in  verschiedenen  Fällen  entstehen  ver- 
schiedene Arten  dieser  Fäulnisprodukte  sehr  verschieden  reichlich.  Zu- 
dem beurteilen  wir  die  Intensität  dieser  Prozesse  ja  wesentlich  nach  dem 
Auftreten  ihrer  Produkte  im  Harn,  und  das  ist  seinerseits  wieder  vom 
Umfange  der  Resorption  und  Ausscheidung  abhängig.  Wenn  nun  auch 
eine  weitere  Komplikation,  nämlich  daß  gleiche  aromatische  Körper  im 
Stoffwechsel  entstehen,  wenig  in  Betracht  kommt  —  wir  dürfen  jetzt  den 
Magendarmkanal  als  ihre  vorwiegende  Quelle  ansehen  — ,  so  liegen  doch 
die  Dinge  immerhin  noch  sehr  verwickelt  Speziell  läßt  sich  gegenwärtig 
noch  nicht  übersehen,  ob  und  welche  Vergiftungserscheinungen  durch  Pro- 
dukte der  Eiweißfäulnis  erzeugt  werden.  Aber  die  Existenz  solcher  ist 
doch  schon  recht  wahrscheinlich,  wir  erinnern  nur  an  manche  im  Gefolge 
schwerer  Darmobstruktionen  auftretende  Symptome,  welche,  wie  z.  B.  die 
so  häufige  Nephritis,  doch  kaum  anders  als  durch  Resorption  giftiger  Sub- 


1)  Kongreß   f.  innere   Med.   1898.   S.  149.     Referate  von  F.  Müller  u. 
ßRi£GER,  Diskussion. 

2)  Über  diese  Verhältnisse  s.  Neubceister,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  262. 

3)  Eine  Zusammenstellung  der  Lit.  üb.  diese  Frage  bei  Adbian  in  Arch. 
f.  VerdauuDgskrankheiten  1.  S.  179. 
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der  giftigen  Stoffe,  daß  äußerst  wirksame  bakterielle  Produkte,  z.  B.  bei 
Tetanus,  existieren,  deren  Eiweißnatur  mindestens  zweifelhaft  ist;  zu  dem 
gleichen  Resultat  kamen  die  wichtigen  Untersuchungen  Fausts  über  tie- 
rische Gifte.  Wir  unterlassen  es  zunächst,  noch  weiter  auf  die  bei  In- 
fektionskrankheiten   im  Darm   entstehenden  giftigen  Produkte  einzugehen. 

In  neuerer  Zeit  ist  der  Anwesenheit  von  Protozoen  im 
D*arm  größere  Bedeutung  für  die  Störung  seiner  Funktion  bei- 
gemessen worden  0.  Man  hat  sie  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten gefunden  und  je  nach  der  Art  des  Falles  auch  verschiedene 
Spezies  gesehen.  Doch  herrscht  da  noch  wenig  ühereinstimmung, 
die  Urteile  über  den  ätiologischen  und  pathogenetischen  Wert 
dieser  Befunde  gehen  noch  weit  auseinander,  und  man  kann  ihn 
vorläufig  wohl  nur  bei  einer  Krankheit  für  wahrscheinlich  gesichert 
ansehen,  das  ist  die  endemische  Dysenterie.  Es  ist  ja  zu- 
nächst noch  sehr  schwierig,  sich  eine  klare  Anschauung  darüber 
zu  verschaflfen,  in  welcher  Beziehung  die  an  verschiedenen  Orten 
vorkommenden  und  sich  auch  nach  Verlauf  und  Ausbreitung  sehr 
wechselvoll  gestaltenden  Dysenterien  zueinander  stehen.  Wahr- 
scheinlich kommt  doch  für  ihre  Entstehung  nicht  eine  einheitliche 
Ursache  in  Betracht,  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die 
sogenannte  endemische  Form,  und  gerade  bei  ihr  fand  man  so  häufig 
eine  ganz  bestimmte,  durch  ihre  Virulenz  für  Katzen  sich  aus- 
zeichnende Amöbenart,  daß  an  deren  ätiologischer  Bedeutung  wohl 
kaum  noch  gezweifelt  werden  kann. 


Es  ist  jetzt  zu  besprechen,  in  welcher  Weise  Störungen  der 
Darmfunktion  die  Verdauung  schädigen.  Nach  zwei  Richtungen  hin 
äußern  sie  sich:  einmal  in  YeränderoDgen  der  Resorption  und  weiter 
in  Anomalien  der  Darmbewegungen. 

Die  Aufsaugung  der  für  den  Organismus  notwendigen  Stoffe 
findet  in  der  ganzen  Länge  des  Dünndarms  statt  und  ist,  für  or- 
ganische Substanzen  wenigstens,  im  oberen  Teile  offenbar  noch  in- 
tensiver als  im  unteren.  Im  Dickdarm  ist  die  Resorption  nach  den 
zuverlässigsten  •Nachrichten  nur  eine  sehr  geringfügige.  Von  den 
resorbierten  Stoffen  treten  Zucker  und  Eiweiß  in  das  Blut,  die 
Fette  in  die  Lymphgefäße  über. 

])  CouNCiLMAN  u.  Laflkl'r,  John  Hopkins  Hosp.  Rep.  III.  —  Kovacs, 
Ztft.  f.  Heilk.  13.  S.  500.  —  Epstein,  Präger  med.  Wehs.  1893.  Nr.  38—40.  — 
Roos,  Arc'h.  f.  klin.  Med.  51.  S.  505.  —  Kartut  is,  Nothnagels  spez.  Path.  V. 
3.  B.  23  beapricht  eingehend  die  Verhältnisae  und  gibt  eine  Übersieht  über 
die  Literatur. 
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VrrLil*:::*»^:  t-'^Tili-rr:  ▼irt-.  li:  iüi.  ir  irr  Tai  rts^i-r-.  «Iaj 
öir  kriikli.::  T^rkii^n^   S:iI*i=JLA:r:    i-e-?  V: - i.: rl*s.  Dirz:*   »üe 

Ii^->'jTl.\y^Z.  ir^f^irZ,  ES'^^iirri  5**14r.-rr.  LilJl'     ^Z.d  -«  iS7   ^dlL^rrSZ^ZL^ 

AucL  w;*-  wy-v  ,iii  Waii*r  t^tLä-'l  Ui  r-ios  rieh:  zi*eL  allen 

und  M  'HiTZ*  zeizri..  «iii:  r-«  ''*rin  G-esinirt  niL,  zroien  Teil  im 
ob^-rec  U^mnisiTZL.  ^-^zrz.ozi.zL.rz.  irirl  Eziihlli  der  DÄrminiiAl: 
Salzr  von  LoLerr.  Wiirr'rr.:::dar.z=Tem'>rri:,  dir  «^Ib«;  schwer  re- 
«iOrbierhar  ^iLd.  *-.*  k'"Liirn  dirSr  Wi^rr-r  fi^erLiib  des  D^tils 
zurickLalt^rü  und  dir  FiZr^  in  dü^^izer  Fottl.  zzi  Aosscheidiinsr 
brin^f-n.  ALlücL  T^rnL'T-zrn  vieüeicLt  Stoffe  Zu  wirken,  die  unter 
kr^inkbaft^n  V^rrLaltLi^^en  in  den  Darm  erlangen.  Aber  sicher 
iji'.'bt  imm^r  i*t  ein  abLonurr  Was^ereetal:  des  Stuhls  anf  solche 
M Olli *:r;tf:  zurJ'kzuf^iLrrn,  drnn  wir  kennen  nicht  wenige  Fälle,  in 
deii^rn  reich ii'Lr*  Wa»-!rrtrickrn  ohne  '^den  £indii&  auf  die  Be- 
«lobatiVriibeit  d*:r  StuLizänzr  ist. 

^\  eitcr  k'innte  TieilricLt  lüe  Beweeuns  des  Chymus  eine  so 
-rchn^rlle  .sein,  dat  zur  Wasserre-orption  keine  Zeit  ist.  AUer- 
diii^h  wird  ja  der  Dünndarm  schon  beim  Ge>anden  in  sehr  kurzer 
Zeit  durchlaufen.  al*o  auch  bei  ihm  dürfte  das  Wasser  schnell  in 
die  Wand  eindringen.  Immerhin  wird  vielleicht  eine  obere  Grenze 
der  Aufnabiiiefahipkeit  schnell  erreicht,  und  vor  allem  muß 
rcbn'-Jies  Durcheilen  des  Dickdarms  die  Wasserresorption  auf  jeden 
VM  -tören. 

Kh^ilich  k^nn  ein  erhöhter  Wa>sergehalt  der  Fäzes  auf  ab- 
norme Sekretion  Seiten»  der  Darmwand  zurückzufuhren  sein. 
Die  Majren-jcbb-imhaut  .scheidet  ja  leicht  Wasser  ab.  Am  Darm 
sJud  die  Verbaltnisse  nicht  eingehend  untersucht,  aber  sicher  ver- 

\,  Vi.VMf.ii,  YAh,  f.  exp.  Pathol.  3.  S.  44'j. 

'I)  Lit.  iiri'i  Ik'obachtunjren  bei  Ukfemikimer,  Jahrb.  f.  KiDderheilknnde 
0:{,  r;i,  —  W,i^rA%  u.  Mich,  Ebenda  04.  —  Salge-Moro,  Münchner  med.  Wehs. 

V.i^r»,  St.  .0. 

'.'»}  V.  Mkhi.sv;,  Korijrr.  f.  innere  Med.  1S93.  S.  471. 

4,  MoiiiTz,  Kbenda.  —  Der».,  Naturforschener Sammlung  zu  Nürnberg  1893. 
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Im  nfichternen  Zastand  herrscht  vollkommene  Rahe  am  ganzen  Darm- 
gebiet. Die  Verdauung  erzeugt  lebhafte  Bewegungen  am  Dttnndarm:  ein- 
mal Eontraktionen  der  Kingmuskeln,  welche  den  Darminhalt  vorwärts- 
schieben und  immer  nur  Ober  ein  StQck  des  Organs  weggehen.  Dann 
gibt  es  an  einzelnen  Schlingen  noch  Zusammenziehungen  der  Längs-  und 
Ringmuskulatur,  und  diese  führen  zu  Schüttlungen  und  Drehungen  des 
Darms.  Ihre  Bedeutung  liegt  wohl  in  erster  Linie  darin,  daB  sie  die 
wechselnde  Berührung  des  Darminhalts  mit  verschiedenen  Partien  der 
Wand  befördern.  Das  Colon  macht  am  Gesunden  stets  nur  außerordent- 
lich träge  Bewegungen;  deswegen  bleibt  auch  der  Ghymus  so  lange  Zeit 
in  ihm.  Der  Reiz  zu  dieser  Peristaltik  wirkt  auf  die  Schleimhaut  ein 
und  erregt  von  hier  aus  die  Muskulatur.  Ob  direkt,  ob  durch  Vermitt- 
lung des  Nervensystems,  ist  eine  bisher  ungelöste  Frage.  Jedenfalls  ver- 
tritt Enoelmann  den  Standpunkt,  daß  die  Muskulatur  ohne  Hilfe  von 
Ganglien  Reize  empfangen  und  fortleiten  könne,  während  Magnus  das 
Eingreifen  des  Nervensystems  für  notwendig  hält. 

Pathologisch  kommt  einmal  eine  Steigerung  der  Darmbe- 
v?egungen  vor,  und  diese  geht  mit  der  Entleerung  wäßriger  Fäzes 
(Diarrhöe)  einher.  Durch  welche  Umstände  sie  wasserreich  werden 
können,  besprachen  wir  schon  und  sahen  dabei,  wie  wahrscheinlich 
die  schnelle  Bewegung  des  Chymus  an  sich  schon  die  Resorption 
des  Wassers  hemmt.  Darin  würde  also  die  fast  regelmäßig  zu  be- 
obachtende Vereinigung  von  häufigen  und  dünnen  Stuhlgängen  in 
manchen  Fällen  begründet  sein.  Aber  diese  Annahme  genügt  durch- 
aus nicht  für  alle.  Nicht  selten  sind  die  Diarrhöen  lediglich  auf 
verstärkte  Peristaltik  des  Dickdarms  zurückzuführen.  In  diesem 
ist  aber  der  Inhalt  an  sich  trocken  und  dann  ist  natürlich  die  An- 
nahme einer  gesteigerten  Flüssigkeitsabscheidung  seitens  der  Darm- 
wand nicht  zu  umgehen.  Hier  ist  nun  genauer  darzulegen,  warum 
sie  so  häufig  entleert  werden.  Natürlicli  kann  es  sich  nur  um  be- 
sonders lebhafte  Erregungen  zur  Defäkation  handeln. 

Worin  bestehen  diese  am  Gesunden?  Jedenfalls  gehen  sie  vom 
unteren  Teil  des  Rektunis  aus,  von  ihm  aus  ist  der  zur  Entleeining 
führende  reflektorische  Vorgang  auszulösen.  Und  diese  Auslösung 
erfolgt  dadurch,  daß  mehr  oder  weniger  große  Mengen  von  Kot 
in  diese  Darmpartie  eintreten.  Wie  bekannt,  haben  sehr  viele  Men- 
schen ihre  Kotentleerung  zu  einer  bestimmten  Tageszeit,  manche 
beinahe  i^ünktlich  zur  Sekunde.  Bei  anderen  erfolgen  sie  unregel- 
mäßig. Man  muß  also  sagen:  die  trägen,  selten  auftretenden  Be- 
wegungen des  Dickdarms  führen  von  Zeit  zu  Zeit  Kot  in  den 
unteren  Teil  des  Mastdarms.  Geschieht  das,  so  tritt  Stuhldrang 
ein.  Bei  vielen  sind  diese  Bewegungen  durch  Gewohnheit  zeitlich 
zu  regeln.    Will  man  die  Mechanik  der  Diarrhöe  erklären,  so  ist 
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das  auch  schon  beim  gesunden  Menschen:  psychische  Erregungen 
vermögen  Erhöhung  und  Herabsetzung  der  Peristaltik  hervorzurufen, 
wie  jeder  weiß.  Vielleicht  ist  in  manchen  Fällen  aber  auch  die 
Erregbarkeit  des  Darms  selbst  gesteigert.  Dann  müßte  natürlich 
auch  ohne  Zwischenkunft  des  Zentralnervensystems  auf  die  gewöhn- 
lichen Reize  hin  ein  Durchfall  entstehen  können.  Hier  sind  auch 
die  Diarrhöen  mancher  Kranken  mit  anatomischen  Prozessen  am 
Nervensystem  zu  erwähnen,  z.  B.  die  Darmkrisen  der  Tabiker.  Sicher 
ist  hier  das  Eintreten  von  Reizzuständen  in  NeiTen  oder  auch  zen- 
tralen Gebilden  als  Ursache  anzusehen,  doch  fehlen  darüber  noch 
gesicherte  Erfahrungen. 

Die  Beschaffenheit  des  Stuhlgangs  ist  in  diesen  Fällen  vor 
allem  von  der  Häufigkeit  der  Entleerung  abhängig:  sie  sind  um  so  dünner, 
je  öfter  sie  eintreten.  Vielleicht  haben  wir  manchmal  auf  nervösem 
Wege  erzeugte,  starke  Abscheidangen  von  Darmsaft  vor  uns.  Das  ist 
wenigstens  nach  Analogie  anderer  Organe  (Speicheldrtlsen,  Magen,  Nieren) 
keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen,  und  einzelne  Erfahrungen  sprechen 
sogar  für  diese  Möglichkeit.  Auch  hier  werden  wir  wieder  die  Frage 
aufwerfen  müssen:  Erfolgt  der  Reiz,  beziehentlich  liegt  die  erhöhte  Reiz- 
barkeit am  Dick-  oder  Dünndarm?  Es  gelten  für  ihre  Beantwortung  die 
oben  besprochenen  Grundsätze,  aber  vorerst  fehlen  noch  die  objektiven 
Unterlagen  zu  einer  Entscheidung.  Sicher  ist  der  Dünndarm  gerade  bei 
hysterischen  Mädchen  oft  der  Sitz  einer  verstärkten  Peristaltik  und  oft 
ist  er  es  dann  allein.  Denn  man  hört  bei  solchen  die  lebhaftesten  Darm- 
geräusche: Bewegungen  von  Luft  und  Flüssigkeit,  ohne  daß  es  zu  einer 
Entleerung  kommt.  Dieses  Unterleibsgurren  der  hysterischen  jungen 
Mädchen  besteht  wohl  in  Magen  und  Darm  gleichmäßig  und  ist  in  evi- 
dentester Weise  von  psychischen  Erregungen  abhängig.  Wie  oft  hört 
man  es  gerade  dann,  wenn  die  Kranken  es  am  wenigsten  haben  wollen! 
Wir  erwähnten  beiläufig  schon,  daß  der  Wassergehalt  der  Fäzes  bei  „ner- 
vöser" Diarrhöe  manchmal  vielleicht  auf  eine  Hypersekretion  der  Schleim- 
haut zurückzuführen  ist.  Trifft  sie  den  Dickdarm,  so  kann  es  durch  Aus- 
scheidung von  Mucin  und  anderen  eigentümlichen  Eiweißkörpern  ^),  zur 
Ausbildung  röhrenförmiger  und  häutiger  Gebilde  kommen,  und  diese  werden 
dann  mit  dem  Stuhlgang  entleert.  Der  als  Colica  mucosa  bezeichnete 
Zustand^)  hat  häufig  wenigstens  mit  Entzündung  der  Schleimhaut  nichts 
zu  tun,  sondern  ist  als  eine  Sekretionsneurose  anzusehen.  Jedenfalls  findet 
er  sich  ganz  vorwiegend  bei  nervösen  Frauen  und  Verstopften  und  führt 
zu  außerordentlich  heftigen  Schmerzanfällen,  zu  echten  Darmkoliken.  Noth- 
nagel, dem  wir  wichtige  Beobachtungen  verdanken,  macht  darauf  auf- 
merksam, daß  ganz  ähnliche  Gebilde  wie  bei  Colica  mucosa  auch  zuweilen 
bei  Enteritis  im  Stuhlgang  beobachtet  werden,  jedenfalls  also  auch  in  Be- 
gleitung echt  entzündlicher  Schleimhautprozesse  vorkommen  können.  In- 
dessen meist  fehlen  sie  bei  der  echten  Darmentzündung,  und  andererseits 

1)  KiTAOAWA,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  8.  9. 

2)  Nothnagel,  Die  ErkrankuDgen  des  Darms.   S.  139.   Daselbst  Literatur. 
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Setzungen  erst  innerhalb  des  Darms.  Es  wäre  unmöglich,  alle 
hier  anzuführen:  Körper  der  verschiedensten  chemischen  Gruppen 
kommen  in  Betracht.  Für  diese  Besprechung  eint  sie  die  gemein- 
same Eigenschaft,  die  Darmbewegungen  anregen  zu  können.  Nur 
zwei  Arten  von  Körpern  seien  besonders  angeführt,  das  sind  die 
organischenSäuren  und  Gase*)  (besonders  Kohlensäure,  Wasser- 
stoflf).  Sie  haben  zweifellos  große  Bedeutung,  weil  sie  zahlreiche 
Durchfälle  verursachen.  Schon  im  Darm  des  Gesunden  vor- 
handen und  vielleicht  auch  für  dessen  Bewegungen  bedeutungs- 
voll, werden  sie  bei  allerlei  Erkrankungen  ja  ganz  besonders  reich- 
lich erzeugt. 

Ob  unter  die  Stoffe,  welche  die  Peristaltik  verstärken,  das  Wasser 
gehört,  ist  bisher  nicht  bekannt.  Eine  Reihe  von  Umständen  könnte  dafür 
sprechen.  Man  findet  wasserreiche  Fäzes  bei  Resorptionsstörungen  und 
unter  Umständen,  in  denen  die  Läsion  der  Aufsaugung  wahrscheinlich 
das  Primäre  ist  (Amyloid  des  Dünndarms).  Daß  die  Sulfate  der  Alkalien 
und  Erden,  in  Substanz  gereicht,  die  Darmbewegungen  nicht  anregen,  wäh- 
rend sie  das  in  Lösung  tun,  könnte  in  gleichem  Sinne  ausgelegt  werden,  — 
aber  ich  gebe  zu,  daß  beide  Momente  nicht  einwurfsfrei  sind,  und  es 
dürfte  auch  schwer  sein,  zu  völlig  eindeutigen  Resultaten  zu  gelangen. 
Jedenfalls  liegt  die  Möglichkeit  vor,  und  sie  würde  mancherlei  erklären. 
Wir  würden  dann  nämlich  verstehen,  daß  mit  manchen  Düundarmerkran- 
kungen,  solchen,  die  zunächst  zur  Störung  der  Wasserresorption  führen, 
eine  vermehrte  Peristaltik  des  Dickdarms  und  die  Ausscheidung  wäß- 
riger Stühle  verbunden  ist^),  und  brauchten  also  nur  ein  Moment,  um 
die  Entleerung  dünner  Fäzes  zu  erklären:  abnorm  flüssiger  Chymus 
gelangt  in  das  Colon  und  regt  durch  seinen  Wassergehalt  sofort  dessen 
Peristaltik  an. 

Daß  auch  die  gewöhnlichen  Reize  der  Ingesta  verstärkt  wirken 
müssen,  wenn  Schleimhaut,  Muskeln  oder  Nerven  abnorm  erregbar 
sind,  leuchtet  ein;  die  Bedingungen  hierfür  dürften  gegeben  sein 
in  den  Fällen  von  akuter  Entzündung^).  Das  stimmt  mit  anderen 
Erfahrungen  gut  überein:  auch  am  entzündeten  Kehlkopf  z.  ß.  er- 
zeugen schon  die  geringsten  Reize  lebhafte  Hustenbewegungen,  und 
man  darf  sich  für  beide  Fälle  die  gleichen  Vorstellungen  bilden. 
Bei  der  akuten  Enteritis  wird  Durchfall  noch  besonders  leicht  ein- 
treten, weil  ja  mit  der  erhöhten  Erregbarkeit  auch  noch  in  der 
Regel  abnorme  Zersetzungen  innerhalb  des  Darmkanals  einhergehen; 
wie  diese  fast  stets  zur  Erzeugung  stark  reizender  Stoffe  fuhren, 
haben  wir  früher  schon  besprochen.    Die  Erhöhung  der  Erregbar- 


1)  BÖKAi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  23.  S.  209;  24.  S.  153. 

2)  F.  Müller,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S7.  S.  410. 

3)  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  532. 
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fahren,  als  bis  wir  wissen,  warum  die  Defäkationen  überhaupt  so 
selten  stattfinden.  Schon  Nothnagel  bezeichnet  das  als  den  Kar- 
dinalpunkt. Ob  es  sich  hier  um  automatische  Funktionen  handelt, 
die  periodisch  eintreten,  oder  ob  der  Dickdarminhalt  so  langsam 
vorrückt,  daß  er  nur  einmal  täglich  im  Mastdarm  den  Reiz  er- 
zeugt, ist  leider  unbekannt,  wenn  auch  das  letztere  wahrscheinlicher 
erscheint. 

Obstipation  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  sicher  auf  abnorme 
Nahrung  zurückzufuhren.  Die  große  Bedeutung  der  Zusammen- 
setzung des  Chymus  für  die  Erregung  der  Darmbewegungen  er- 
wähnten wir  schon.  Man  kann  sogar  durch  geeignete  Zusammen- 
stellung der  Nahrung  jeden  Menschen  und  auch  viele  Tiere  ver- 
stopft machen.  So  stirbt  der  Pflanzenfresser  an  Obstipation,  falls 
wir  ihm  die  Zellulose  entziehen,  und  auch  der  Karnivore  ist  bei 
einer  Kost,  die  sehr  reichlich  resorptionsfähige  StofiFe  enthält,  z.  B. 
nach  bloßer  Verabreichung  von  Milch,  Fleisch  und  Eiern,  andauernd 
obstruiert.  Nun  ernährt  sich  eben  eine  beträchtliche  Anzahl  von 
Menschen  verkehrt:  bei  ihnen  ist  der  Darm  reizbar  wie  in  der  Norm, 
aber  die  normalen  Reize  fehlen.  Wenn  man  sie  schafft,  werden  die 
Kranken  gesund;  an  diesen  Fällen  erlebt  der  Arzt  seine  größte 
Freude.  Auch  Wassermangel  des  Chymus,  seine  abnorme  Ein- 
dickung  kann  Verstopfung  erzeugen.  Deswegen  wirken  reichliche 
Flüssigkeitsabscheidungen  an  anderen  Körperstellen  als  der  In- 
testinalschleimhaut  zuweilen  in  diesem  Sinne  (vgl.  Durchfall  durch 
mangelhafte  Resorption).  Vielleicht  ist  auch  die  Obstipation  von 
Kranken  mit  Magenerweiterung  durch  die  geringe  Wasserzufuhr 
zum  Darm  und  die  reichliche  Sekretion  von  Flüssigkeit  in  den 
Magen  wenigstens  verstärkt  Gilt  dieser  Grund  aber  einmal,  so 
muß  natürlich  jede  Verstopfung  sich  selbst  weiter  steigern,  weil 
der  nihende  Darminhalt  mehr  und  mehr  Wasser  verliert. 

Weit  schwieriger  ist  für  den  Arzt  die  Aufgabe  der  Heilung, 
wenn  die  Reizbarkeit  der  Darmwand  (Schleimhaut,  Nerven, 
Muskeln)  mehr  oder  weniger  stark  herabgesetzt  ist,  also  die 
normalen  Reize  nicht  mehr  die  genügenden  Bewegungen  erzeugen. 
Das  haben  wir  offenbar  bei  chronischem  Katarrh  und  Atrophie  der 
Dickdarmschleimhaut:  wie  Nothnagel  hervorhob,  ist  dabei  oft 
Verstopfung  vorhanden,  und  eine  verminderte  Erregbarkeit  der 
Schleimhaut  ist  wohl  am  wahrscheinlichsten  die  Ursache. 

Daß  alle  Reize  nicht  helfen,  wenn  die  Muskelschicht  des  Colon 
atrophisch  wird,  leuchtet  ein.    Wir  verdanken  Nothnagel*)   ein- 

1)  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  422. 
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aber  sie  würden  einen  rein  hypothetischen  Charakter  tragen  müssen.  Alle 
Organe,  welche  periphere  Innervationszentren  besitzen,  z.  B.  Herz,  Magen, 
Blase,  stehen  ja  außerdem  noch  in  Zusammenhang  mit  dem  Hirn-Rücken- 
mark. Je  weiter  wir  uns  mit  den  Dingen  beschäftigen,  desto  mehr  sehen 
wir,  so  z.  B.  an  Herz,  Magen,  Blase,  daß  das  zentrale  System  in  mannig- 
fachster Weise  Erregbarkeit  erhöhend  und  schwächend  in  die  peripheren 
Funktionen  eingreift.  Für  den  Darm  kennen  wir  nun  zwar  die  Leitungs- 
bahnen, wir  wissen,  daß  durch  Erregung  der  Vagi  und  Splanchnici  Rei- 
zungen und  Hemmungen  der  Darmbewegungen  erzeugt  werden  können, 
aber  dunkel  bleibt,  was  im  Leben  wirklich  geschieht. 

Eine  ganze  Reihe  von  Ursachen  für  die  Entstehung  lang- 
dauernder  Verstopfungen  ist  uns  bekannt.  Wir  werden  im  einzelnen 
Falle  auch  häufig  sagen  können:  hier  liegt  diese  oder  jene  der  eben 
genannten  vor,  aber  leider  sind  die  genaueren  Umstände  doch  auch 
für  zahlreiche  Fälle  von  Obstipation  gänzlich  dunkel.  Man  pflegt 
dann,  wenn  die  über  längere  Zeiten  sich  hinziehende  Verstopfung 
die  Haupterscheinung  eines  Krankheitszustandes  bildet,  von  habi- 
tueller Obstipation  zu  reden. 

Manche  Autoren  behaupten,  daß  Kranke  dieser  Art  oft  lange  Zeit 
hindurch  ihrem  Stuhlgang  nicht  Folge  gegeben  hätten.  Es  ist  schwer 
darüber  ein  abschließendes  Urteil  zu  gewinnen,  denn  es  liegt  nahe,  die 
Beziehung  von  Ursache  und  Wirkung  hier  umzukehren.  Jedenfalls  hat 
man  bei  einer  Reihe  dieser  Kranken  in  hohem  Maße  den  Eindruck,  daß 
es  sich  um  rein  lokale  Störungen  handelt.  Manche  der  Kranken  mögen 
eine  Atrophie  der  Darmmuskulatur  haben,  manche  auch  Erkrankungen 
der  nervösen  Apparate.  Wie  aber  die  Sache  für  den  Einzelfall  liegt,  wird 
man  in  der  Regel  nicht  erfahren.  Häufig  sind  die  Verhältnisse  sehr  kom- 
pliziert und  es  kommen  Einflüsse  auf  die  Darmbewegungen  in  Betracht, 
die  wir  noch  in  keiner  Weise  einzureihen  vermögen:  z.  B.  verlieren  Kranke 
ihre  Verstopfung,  sobald  sie  einer  raffinierten  Lebensweise  entzogen  werden 
und  unter  einfacher  einförmiger  Kost,  starker  körperlicher  Bewegung  und 
Hautpflege  ein  ruhiges  Dasein  führen.  Für  einzelne  ist  auf  Körperbewe- 
gung der  größte  Wert  zu  legen;  aber  wie  sie  wirkt,  weiß  niemand,  nicht 
einmal,  ob  durch  Vermittlung  des  zentralen  Nervensystems.  Wäre  das  der 
Fall,  so  würde  dann  die  Obstipation  mancher  Nervenkranker  etwas  ver- 
ständlicher sein.  Hier  können  aber  nur  neue  Kenntnisse  helfen;  wir  kennen 
offenbar  noch  bei  weitem  nicht  alle  Momente,  welche  die  Darmbewegungen 
des  gesunden  Menschen  zu  beeinflussen  imstande  sind. 

In  den  bisherigen  Betrachtungen  sind  die  Bauchmuskeln  ausgelassen; 
ihre  Funktion  ist  sicher  von  größtem  Einfluß  auf  den  Akt  der  Defäkation, 
d.  h.  mit  Hilfe  der  Bauchmuskeln  kann  die  Entleerung  des  Mastdarms 
wesentlich  beschleunigt  werden.  Der  vollständig  gesunde  Mensch  entfernt 
seinen  Inhalt  allerdings  in  der  Regel  allein  durch  die  Wirkung  der  Dick- 
darmperistaltik,  bei  der  Mehrzahl  der  chronisch  verstopften  Menschen  ist 
eben  diese  mangelhaft  und  das  Rektum  infolgedessen  leer.  Indessen  nicht 
allzu  selten  sieht  man  Obstipation  bei  stark  gefülltem  Mastdarm.  Das  kann 
dann  daran  liegen,  daß  der  Reiz  zur  Defäkation  im  Mastdarm  fehlt,  oder 
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Lähmung  einer  kürzeren  Dcarmstrecke  wie  ein  Verschluß  wirkt,  ist 
eine  verbreitete  Ansicht.  Diese  Auffassung  ist  aber  nicht  richtig, 
da  z.  B.  Darminhalt  durch  sarkomatös  infiltrierte,  inaktiv  ge- 
wordene Partien  anstandslos  durchgetrieben  wird.  Ein  Verschluß 
entsteht  aber  bei  Lähmung  doch  oft,  weil  der  schlaffe  Schlauch 
sich  wie  ein  dünnes  Gummirohr  leicht  knickt  und  sich  dabei  ein 
Ventilverschluß  ausbildet.  Auch  bewirkt  die  Drehung  des  gefüllten 
schlaffen  Darms  (jeder  Darm  windet  sich  bei  stärkerer  Füllung) 
an  der  Knickungsstelle  noch  einen  festeren  Verschluß.  Bei  post- 
operativer Darmstenose  ist  dieser  Mechanismus  häufig. 

Brückenförmige,  durch  Stränge  gebildete  oder  angeborene 
Öffnungen  im  Bereiche  der  Bauchhöhle  sind  vielfach  vorhanden: 
Bursa  omentalis,  Fossa  duodenojejunalis,  Verwachsungen  am  Blind- 
darm und  im  kleinen  Becken.  Ein  Darmteil  schlüpft  meist  nicht 
vermöge  seiner  Peristaltik  in  solche  Offnungen  hinein,  sondern 
gerät  durch  die  Verschiebungen,  die  mit  seiner  Schwere  und  der 
Bauchpresse  zusammenhängen,  in  solche  Öffnungen;  hier  kann 
er  fixiert  und  eingeklemmt  werden*).  Bei  äußeren  Bruchpforten, 
speziell  beim  Schenkelbruch,  kommt  diese  elastische  Einklemmung 
häufig  vor.  Die  starke  Bauchpresse  kann  Darm  in  eine  äußere 
Hernie  auch  bei  enger  Bauchpforte  hinduichpressen.  Daß  ein 
dabei  gedehnter  Bruchring  den  Darm,  der  durchgepreßt  wurde, 
dann  sofort  elastisch  einschnürt,  ist  leicht  zu  verstehen.  Am 
Bruchsackhals  wird  das  Blut  in  den  Venen  des  inkarzerierten 
Darmstückes  rasch  gestaut,  es  entsteht  ein  Odem,  das  Volum  des 
Darms  wächst.  Ein-  und  Austritt  von  Darminhalt  ist  gehemmt, 
der  Verschluß  etabliert. 

In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  also  darum,  daß  durch  eine 
mehr  oder  weniger  schnell  vorübergehende  Wirkung  der  Bauchpresse 
Darm  (oder  auch  Netz)  durch  eine  enge  Öflnung  hindurchgepreßt 
wird  und  nicht  zurückkehren  kann,  einmal,  weil  die  Druckkräfte 
auf  der  anderen  Seite  fehlen,  vor  allem  aber  auch  wegen  des  durch 
die  venöse  Stauung  so  rasch  entstehenden  starken  Mißverhältnisses 
zwischen  Größe  der  Bruchpforte  und  Volum  des  durchgepreßten 
Darms.  Ist  die  Stauung  nur  so  stark,  daß  der  Darm  zwar  fest- 
gehalten,  aber  nicht  eingeklemmt  wird,   so  kann,  wie  wir   durch 


1)  Über  den  Mechanismus  der  Darmeinklemmung  s.  Gräser,  Die  unter- 
leibsbrüche.  Wiesbaden  1891;  Reicuel,  Die  Lehre  von  der  Bmcheinklemmnng. 
Stuttgart  1886.  —  Wilms,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr.  43.  —  Dere.,  Archiv 
f.  kiin.  Chirurgie  69.  S.  797.  —  Ders.,  Der  Eeue.  Deutsche  Chirurgie.  Liefe- 
rung 46  g.   1906. 
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in  diesen  Fällen  die  Fortschaffang  des  Danninhalts?  Wahrscheinlich  sind 
mehrere  Momente  von  Wirkung:  Yermehrung  des  Inhalts  mit  Änderung 
der  Stellung  des  austretenden  Schenkels  von  der  Bruchpforte  (Knickung, 
Drehung),  sowie  die  oben  angeftLhrten  in  der  Stelle  und  Lage  der  Darm- 
wand sich  abspielenden  Vorgänge.  Nach  den  Beobachtungen  von  RittebO 
liegt  doch  die  Vermutung  nahe,  daß  eine  Schädlichkeit  irgendwelcher  Art 
—  RiTTEB  betont  ausdrtLcklich  die  Gleichgültigkeit  ihres  Wesens  —  auf 
den  im  Bruchsack  liegenden  Darm  eingewirkt  hat  und  daß  nun,  wie  aus 
seinen  Versuchen  hervorgeht,  ein  weiteres  Eintreten  vom  Darm  sowie  das 
bekannte  Mißverhältnis  zwischen  Darmumfang  und  den  Dimensionen  des 
Bruchsackhalses  sich  entwickelt 

Mitunter  erfahren  einzelne  Darmschlingen  oder  sogar  der  ganze  Darm 
eine  Drehung  um  die  Längsachse  (Volvulus).  Es  kann  entweder  bei  ab- 
norm gestaltetem  Mesenterialansatz  der  Darm  durch  einen  Lage  Wechsel 
unter  Mitwirkung  der  Schwere  sich  decken.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  dann 
um  Anomalien  der  Mesenterialfixation,  z.  B.  an  den  Flexuren  oder  auch  am 
Cöcum.  Besonders  häufig  ist  das  S  romanum  betroffen.  Oder  der  Vol- 
vulus bildet  sich  bei  normaler  Darmform  allmählich  aus  einer  physio- 
logischen Drehung  aus.  Physiologische  Drehungen  kleiner  Darroschlingen 
sind  etwas  sehr  Häufiges.  Eine  solche  kann  sich  vergrößern,  wenn  Passage- 
störungen am  abführenden  Schenkel  eintreten,  der  das  Mesenterium  kreuzt. 
Auch  hier  vergrößert  sich  durch  die  mit  der  Peristaltik  zusammenhängende 
Drehung  vor  der  relativen  Passage^törung  die  anfangs  kleine  Drehung. 
Zirkulationsstörungen  der  Darmwand  treten  auf,  schwere  Erscheinungen 
können  sich  ausbilden. 

Endlich  wird  zuweilen  bei  starker  Peristaltik  der  höher  gelegenen 
Partien  ein  Darmstück  mit  fortgerissen  und  in  den  analwärts  gelegenen 
Nachbarteil  eingestülpt  (Invagination,  Intussuszeption).  Der  Mecha- 
nismus dieses  Vorgangs  ist  noch  einigermaßen  dunkel  2).  Bei  Invagina- 
tiouen  am  Cöcum  und  Dickdarm  sind  zufällige  Lagerungen  und  Einschie- 
bungen  eines  kontrahierten  in  ein  benachbartes  erweitertes  Darmstück  im 
Spiele.  Im  Experiment  genügt  bloße  Lähmung  eines  Darmteils  nicht  dazu, 
andere  hineinschlüpfen  zu  lassen.  Dagegen  lassen  sich  leicht  Invagina- 
tionen  am  Kaninchendarm  hervorrufen.  Wenn  man  durch  elektrische  Reizung 
eine  Kontraktion  an  einer  kleinen  Stelle  des  Darms  erzeugt,  so  pflanzt 
sie  sich'  in  der  Schicht  der  Längsmuskeln  nach  abwärts  fort  und  stülpt 
den  abfülircnden  Teil,  der  sich  bei  dieser  Kontraktion  umbiegt,  über  die 
zuerst  kontrahierte  Stelle.  Wird  diese  durch  die  Peristaltik  nach  abwärts 
geschoben,  so  ist  die  Einschnürung  fertig.  Im  einzelnen  bleibt  noch  vieles 
zu  erklären,  vor  allem  ist  zu  ergründen,  warum  die  Einschiebungen  sich 
eben  in  diesen  schweren  Fällen  nicht  wieder  lösen,  während  sie  doch  sonst 
so  häufig  zurückgebildet  werden.  Man  sieht  sie  nämlich  bei  Beobachtung 
des  lebenden  Darms  recht  oft  entstehen  und  verschwinden.  Falls  sie  aber 
bestehen  bleiben,  schwillt  die  Darmwand  an  und  dann  wird  natürlich  bei 
der  doppelten  Umstülpung  das  Lumen  leicht  beeinträchtigt  werden. 


1)  RiTTEK,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  87. 

2}  Ausführliche  DiskuHsion  bei  Nothnagel,  Darmkrankheiten.  S.  295. 
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dakte  der  Eiweiiifaalnii»,  und  zwar  oft  in  enormer  Menge.  Die 
fafüfif-n  aromatischen  Stoffe  werden  in  der  Norm  gewöhnlich  durch 
Bindung  an  andere  Körper,  z.  B.  Schwefelsäure,  ihrer  Toxizität  be- 
raubt. Demgemäß  ist  bei  solchen  Kranken  auch  die  Menge  der 
gepaarten  Schwefelsäuren  im  Harn  außerordentlich  erhöht  Man 
kann  sich  nun  sehr  wohl  vorstellen,  daß,  falls  ihre  Bildung  eine 
überreichliche  wird,  die  Entgiftung  nicht  mehr  vollständig  stattfindet 
^mangelhafte  Tätigkeit  der  Leberzellen),  und  daß  dann  sie  oder 
andere  differente  Stoffe  resorbiert  werden,  innerhalb  des  Oi^anis- 
mus  zur  AVirkung  gelangen  und  so  manche  der  sogleich  zu  be- 
sprechenden Allgemeinsvmptome  hervorrufen.  Das  ist  sehr  wohl 
möglich,  manche  Erscheinungen,  z.  B.  die  nicht  selten  entstehende 
Albuminurie  f Nephritis),  weisen  durchaus  darauf  hin,  doch  ist 
meines  Wissens  nichts  Zuverlässiges  darüber  bekannt. 

Die  Möglichkeit  der  Stuhlentleerung  hört  auf,  höchstens  im  An- 
fang kann  der  Inhalt  des  unterhalb  der  Stenose  gelegenen  Darm- 
stückes noch  ausgetrieben  werden.  In  einzelnen  seltenen  Fällen, 
z.  B.  bei  Invaginationen,  die  das  Lumen  nicht  ganz  verschließen, 
bestehen  Durchfälle;  es  wird  dann  Kot  aus  den  oberhalb  ge- 
legenen Darmpartien  entleert. 

In  der  Regel  sind  aber  die  unterhalb  gelegenen  Darmpartien 
leer  und  die  Defäkation  ist  völlig  unterbrochen.  Auch  Flatus 
gehen  nicht  mehr  durch  den  After  ab.  Vielmehr  sammeln  sich 
(rüH  und  Ohymus  jetzt  oberhalb  der  verengten  Stelle  an  und  treiben 
den  Darm  allmählich  in  der  Richtung  nach  dem  Magen  zu  auf. 
Das  geschieht  in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden  stark  und 
schnell,  denn  die  mannigfachsten  Momente  sind  maßgebend  für 
die  Menge  der  nicht  aus  dem  Darm  entfernten  Massen.  In  den 
Darmpartien  oberhalb  des  Hindernisses  werden  die  Kontraktionen 
der  Muskulatur  zunächst  heftiger  und  heftiger.  Peristaltische  Be- 
wegungen und  tetanisclie  Zusammenziehungen  einzelner  Darm- 
stücke wechseln  miteinander  ab.  Oft  kann  man  das  durch  die 
Bauchdecken  sehen,  und  zwar  besonders  dann,  wenn  hypertrophisch 
gewordene  Muskeln  sich  kontrahieren.  Diese  Muskelkrämpfe,  wie 
scheint  besonders  die  tonischen,  sind  sehr  häufig  mit  außerordent- 
lich heftigen  Schmerzen  verbunden,  und  deswegen  gehören  die 
„Kolikschmerzen"  durchaus  zum  Bilde  der  Darmverengerung  und 
-vcM'legung.  Manchem  Kranke  erbrechen  schon  frühzeitig,  andere 
erst  nach  Tagen.  Reizungen  von  Vagusfasern  an  der  Okklusions- 
stelle  dürften  das  initiale  Erbrechen,  das  im  Moment  der  Ein- 
klemmung und   auch   zuweilen   der   Obturation   eintritt,    erklären. 
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tritt  aber  endgültig  eine  Paralyse  der  Muskulatur  ein,  und  es  läßt 
sich  im  Versuch  die  treffende  Darmpartie  überhaupt  nicht  mehr 
erregen. 

Auf  diese  Verhältnisse  zu  achten,  ist  für  den  Arzt  üußerst  wichtig, 
das  Aufhören  der  peristaltischen  Bewegungen  bei  Darmverschluß  ist  immer 
von  schwerwiegender  Bedeutung.  Im  Kollaps  gehen  die  Kranken  zugrunde, 
falls  nicht  auf  die  eine  oder  andere  Weise  Hilfe  gebracht  wird.  Während 
alle  Beobachter  dartLber  einig  sind,  daß  bei  der  chronischen  Darmstenose 
die  erhöhte  Peristaltik  eine  erhebliche  Rolle  spielt,  schwanken  die  Angaben 
über  das  Verhalten  der  Darmbewegungen  bei  akutem  Darmverschluß.  So- 
viel ich  sehe,  sind  im  Beginn  auch  bei  diesen  Fällen  —  teleologisch  aus- 
gedrtLckt  zur  Überwindung  des  Hindernisses  —  die  Bewegungen  der  ober- 
halb des  Hindernisses  gelegenen  Darmschlingen  meist  gesteigert.  Zweifel- 
haft ist,  ob  auf  die  Erhöhung  der  Peristaltik  bald  eine  Lähmung  folgt. 
Ich  persönlich  möchte  das  nicht  glauben.  Man  sieht  ja  zuweilen  die 
Peristaltik  bei  Darmstenosen  fehlen.  Dann  dürfte  es  sich  aber  meiner 
Auffassung  nach  in  der  Regel  um  entzündliche  Prozesse  und  dadurch  be- 
dingte Lähmung  handeln  oder  um  Reflexvorgänge,  die  durch  die  Schnürung, 
bzw.  den  plötzlichen  Verschluß  ausgelöst  werden. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  in  verschiedenen  Fällen  sehr  ver- 
schieden, und  ganz  besonders  wechselt  der  Einfluß  einer  Darm- 
okklusion  auf  den  Allgemeinzustand.  Während  bisweilen  erst  nach 
Tagen  schwerer  Meteorismus,  Koterbrechen,  Kräfteverfall  und 
Kollaps  eintreten,  sehen  wir  in  anderen  Fällen  das  alles  sich  schon 
wenige  Stunden  nach  Verschluß  des  Darms  entwickeln.  Dieses 
wechselvolle  Verhalten  hängt  sicher  in  erster  Linie  von  der  Art 
der  Okklusion  ab:  die  einfache  Verschließung  des  Darmrohrs 
ist  weit  harmloser  als  die  „Strangulation"^.)  Während  bei  der 
Okklusion  vermehrte  Peristaltik,  Auftreibung  und  Erbrechen  nur 
langsam  und  allmählich  eintreten,  dürften  bei  der  Strangulation 
die  Zerrung  des  Peritoneums  mit  seinen  Nerven,  sowie  der  Ver- 
schluß von  Mesenterial-  und  Darmvenen  bei  erhaltenem  arteriellen 
Zufluß  für  den  schnellen  Eintritt  der  hierher  gehörigen  Erschei- 
nungen maßgebend  sein.  Die  Beschafl*enheit  der  Darmwand  leidet 
dann  sehr  rasch,  sie  schwillt  an,  wird  von  Flüssigkeit  durchtränkt 
und  hämorrhagisch  infarziert  Die  im  Darm  reichlich  vorhandenen 
Bakterien  vermögen  in  sie  einzudringen  und  sie  so  zu  schädigen, 
daß  sie  ihren  Tonus  verliert  und  den  sich  reichlich  entwickelnden 
Gasen  keinen  Widerstand  mehr  leisten  kann.  Da  auch  deren 
Resorption  geringer  ist,  so  kommt  es  meist  zu  recht  starker  Auf- 


1)  K1R8TEIN,  Deutsche  med.  Wehs.  1889.  Nr.  49.  —  Reicitel,  Deutsche 
Ztft.  f.  Chir.  35.  S.  495.  —  Kader,  Ebenda  33.  S.  57.  —  v.  Mikulicz,  Therapie 
der  Gegenwart.    1900. 
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mos  und  des  Kollapses,  den  die  Erkrankung  des  Peritoneums  nach  sich 
zieht  ^).  Auch  der  intestinelle  Meteorismus  ist  eine  bedrohliche  Erschei- 
nung, denn  das  Zwerchfell  steigt  dabei  bald  in  die  Höhe,  seine  Exkursionen 
leiden,  der  Lungenraum  wird  verkleinert  nnd  die  rechte  Herzkammer  be- 
drängt. 

"Während  die  Danntätigkeit  des  Gesunden  so  gut  wie  unbe- 
merkt abläuft,  können  dem  Kranken  mancherlei  Beschwerden  von 
selten  des  Darms^)  erwachsen.  Zunächst  sind  die  Auftreibungen  und 
Anfiillungen  der  Leibeshöhle  mit  einem  Gefühl  der  Völle  und,  so- 
bald des  Zwerchfell  verlagert  wird,  der  Beängstigung  und  Atem- 
not verbunden.  Heftige  Zusammenziehungen  der  Darmmuskeln  er- 
zeugen häufig  außerordentlich  starke  Schmerzen,  die  bekannten 
Koliken,  welche  jeder  von  sich  selbst  her  kennt.  Das  Wirksame 
sind  aber  dann  nie  die  fortschreitenden  peristaltischen  Bewegungen, 
sondern  nur  tetanische  Kontraktionen  sollen  schmerzhaft  werden, 
und  solche  treten  ja  immer  ein,  sobald  kräftige  Reize  für  die 
Darmbewegungen  erfolgreich  wirken.  Am  häufigsten  und  stärksten 
treffen  wir  sie  im  Gefolge  von  Darmstenosen  und  bei  der  Bleikolik, 
auch  die  Enterokatarrhe  und  die  Cholera  können  sehr  heftige 
Schmerzen  hervorrufen?  An  welchen  Stellen  liegen  die  schuldigen 
Nerven?  Man  könnte  denken,  innerhalb  der  Darmwand,  besonders 
in  den  Muskeln,  oder  vielleicht  wäre  das  Peritoneum  auch  hier 
als  der  empfindliche  Teil  anzusehen.  Für  beides  lassen  sich  Ana- 
logien bringen:  die  Extremitätenmuskeln,  die  sich  krampfhaft  kon- 
trahieren, erzeugen  Schmerzen,  und  wir  wissen  auch  sonst  vom 
Peritoneum,  daß  es  ebenso  wie  Pleura,  Meningen  und  Gelenk- 
serosa sehr  lebhafte  Schmerzfasem  enthält:  fast  jede  Entzündung 
des  Bauchfells  bereitet  eigentümliche  und  starke  Schmerzen. 
Wenn  wir  die  den  Chirurgen  schon  länger  bekannten,  durch 
Lennander  genauer  erforschten  Tatsachen  in  Betracht  ziehen,  daß 
der  Darm  selbst  keine  Schmerznerven  hat,  sondern  nur  das 
parietale  Peritoneum  solche  besitzt,  so  können  wir  die  Kolik- 
schmerzen nicht  durch  Krämpfe  der  Darmmuskeln  erklären,  son- 
dern nach  Ansicht  von  Wilms  nur  durch  Zug  am  Dickdarm  und 
Mesenterialansatz.  Eine  solche  Zugwirkung  ist  möglich,  wenn 
sich  eine  längere  Darmstrecke  durch  den  unter  Muskelwirkung 
stehenden  Druck  des  Inhalts  gerade  zu  strecken  sucht.  Hieran 
wird  er  durch  die  Fixation  des  Mesenteriums,  die  die  Windungen 

1)  Heinere,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.  S.  420. 

2)  Über  die  Entstellung  der  Schmerzen  in  der  Leibesliöhle  Lennander, 
Grenzgebiete  15.  S.  465.  —  Wilms,  Grenzgebiete  1906.  S.  601);  Münch.  med. 
Wehs.  1904.  Nr.  31. 
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bedingt,  gehindert.  Der  Zug  am  Mesenterium  ist  auf  diese  Weise 
erklärt.  Gewisse  Bedenken  gegen  die  Annahme  der  Unempfind- 
lichkeit  des  Darms  and  anderer  Abdominalorgane  kann  ich  nicht 
unterdrücken.  Es  ist  eben  doch  möglich,  daß  die  Kokainpräpa- 
rate bei  der  Lokalanästhesie  zu  einer  Allgemeinwirkung  fuhren  0- 
Femer  erinnere  ich  an  die  Verhältnisse  des  Zentrahierrensystems: 
auch  hier,  wie  man  annimmt,  keine  Empfindlichkeit  auf  mechani- 
sche Erregungen.  Und  auch  hier  doch  sehr  schmerzhafte  Er- 
krankungen! 

Andere  Schmerzen  werden  durch  Entzündungen  bedingt 
(Appendicitis,  Cholecystitis).  Die  Gallenstein-  und  Nierenstein- 
koliken lassen  sich  wohl  am  einfachsten  durch  Zerrung  der  den 
Verlauf  der  Gallengänge  und  Harnleiter  begleitenden  Nerven  er- 
klären, die  mit  der  beim  Verschluß  der  Gallenblase  und  des  Nieren- 
beckens eintretenden  Dehnung  vorhanden  sind. 

Jedenfalls  auf  die  parietale  Serosa  sind  die  schmerzhaften  Empfindungen 
zu  bezieben,  die  sich  im  Gefolge  peritonitischer  Verwachsungen  einstellen. 
Bei  zahlreichen  Erkrankungen,  besonders  Entzündungen,  die  in  der  Nähe 
des  Peritoneums,  vor  allen  an  Leber,  Magen  oder  Darm  verlaufen,  wird 
das  Bauchfell  von  einem  schleichenden  Prozeß  mitergriffen.  Das  entzünd- 
liche Bindegewebe  schrumpft  dann  und  das  führt  später,  besonders  bei 
Bewegungen  der  Organe,  leicht  zu  Zerrungen  und  damit  zu  den  heftigsten 
Schmerzen^.  Sie  sind  praktisch  von  sehr  großer  Bedeutung,  denn  die 
Qaalen  der  Kranken  sind  oft  jahrelang  außerordentliche.  Ganz  ähnliche 
Schmerzen  kommen  zuweilen  bei  nervösen  Menschen  nach  Art  der  Neural- 
gien vor,  auch  ohne  daß  anatomische  Veränderungen  des  Darms  oder  Peri- 
toneums nachweisbar  wären.  Ihre  Entstehung  kann  keine  andersartige 
sein  als  die  der  hysterischen  Schmerzen  an  anderen  Körperteilen,  und  ver- 
weisen wir  deswegen  auf  das  im  Kapitel  Nervensystem  Gesagte. 

Außerordentlich  lästige  Empfindungen  erzeugen  alle  Erkran- 
kungen der  Analölfnung;  bei  Entzündungen,  Ulzerationen  und  An- 
schwellungen entstehen  dann  jedesmal  heftige  Schmerzen,  wenn 
Kotballen  durch  den  engen  Paß  nach  außen  dringen  und  die  er- 
krankten Stellen  drücken.  Fast  noch  unangenehmer  ist  aber  allen 
diesen  Kranken  das  Gefühl  des  „Tenesmus",  eines  unausgesetzt 
wirkenden  heftigen  Stuhldranges.  Wie  es  zustande  kommt,  wissen 
wir  nicht;  jedenfalls  hängt  es  nicht  von  der  Art,  sondern  vom  Sitz 
der  Erkrankungen  ab:  es  ist  das  klassische  Symptom  der  Mast- 
darinleiden.    Am   stärksten  beobachten   wir  diesen  Tenesmus  bei 


1)  Vgl.  Ritter,  Ztrbl.  f.  Chir.  1908.  Nr.  20.    Dort  Literatur. 

2)  H.  lliKDEL,  Thüringer  Korrespondenzblätter  1901  u.  Arch.  f.  klin.  Chir. 
47.   Jubil.-Heft.   S.  153.  —  Vogel,  Deutsche  Ztft.  f.  Chir.  63.  8.  296. 
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der  Dysenterie.  Hier  erzeugen  die  durch  entzündliche  Veränderung 
der  Bektumschleimhaut  andauernd  gesetzten  Reize  fortwährend  das 
quälendste  Gefühl  des  Stuhlgangs  und  den  Antrieb  zur  Entleerung. 
Diesem  muß  nachgegeben  werden,  und  da  der  Appetit  der  Kranken 
Yöllig  damiederliegt,  da  in  den  kurzen  Zwischenpausen  sich  der 
Mastdarm  nicht  mit  Kot  füllen  kann,  werden  mit  diesen  lästigen 
Defäkationen  häufig  nur  die  Produkte  der  erkrankten  Schleimhaut 
entleert 


Die  Ernährung  und  der  StoffwechseP^. 

Wir  besprachen  bisher  die  Funktionsstörungen  der  Organe, 
welche  mit  der  Zufuhr  der  für  Zellen  notwendigen  Stoffe  sowie 
mit  der  Entfernung  ihrer  Ausscheidungsprodukte  betraut  sind.  Da- 
bei mußte  auf  den  Stoffwechsel  selbst  schon  vielfach  eingegangen 
werden.  Jede  Tätigkeit  von  Zellen  ist  ja  mit  Stoffverbrauch  ver- 
bunden, und  die  Summe  aller  dabei  ablaufenden  Prozesse  be- 
zeichnen wir  eben  als  den  Stoffwechsel.  Eine  Betrachtung  der 
Ernährung  und  des  Stoffwechsels  müßte  natürlich  auf  die  ein- 
zelnen Organe  im  besonderen  eingehen,  denn  a  priori  kann  man 
voraussetzen,  daß  Zellen  verschiedener  Funktion  verschiedenartige 
Emährungsstoffe  brauchen  sowie  sie  ungleichartige  Substanzen  bei 
ihren  Zersetzungen  bilden  und  ausscheiden.  Es  dürften  die 
einzelnen  Organe  für  ihre  Existenz  wohl  aufeinander  angewiesen 
sein  und  die  Sache  also  so  liegen,  daß  die  einen  Stoffe  erzeugen, 
ohne  die  andere  nicht  leben  können.  Dafür  gibt  es  sogar  schon 
Anhaltspunkte,  doch  reichen  unsere  Kenntnisse  vorerst  noch  nicht 
aus,  den  Stoffwechsel  nach  diesen  Gesichtspunkten  zu  erörtern 2). 
Vielmehr  stellen  wir  uns  zunächst  den  Organismus  als  eine  Ein- 
heit vor  und  betrachten,  wie  sich  seine  gesamten  Zersetzungen 
unter  dem  Einfluß  abnormer  Zustände  gestalten.    Dabei  ergibt  sich 

1)  Die  grundlegenden  Abhandlungen  über  Ernährung  u.  Stoffwechsel  von 
BißCHOFF,  Pettenkofer,  Voit  u.  ihren  Schülern  in  der  Ztft.  f.  Biologie;  Rub- 
NEBS  Abhandlungen  ebenda;  Rübxer,  Gesetze  des  Energieverbrauchs.  Wien- 
Leipzig  1902.  Die  Arbeiten  Pflüoers  u.  seiner  Schüler  in  dessen  Archiv; 
Voit,  Physiol.  des  allg.  Stoffwechsels  u.  der  Ernährung  in  Hermanns  Hand- 
buch 6.  L,  gibt  eine  klassische  Darlegung  dessen,  was  bis  1881  bekannt  war; 
V.  NooRDEN,  Physiol.  u.  Pathol.  des  Stoffwechels.  Berlin  1891;  Magnüs-Levy 
in  der  2.  Aufl.  des  gleichen  Handbuchs  1906;  Neümeister,  Physiol.  Chemie. 
2.  Aufl.  Jena  1897;  Rubner,  Physiol.  d.  Nahrung  u.  Ernährung  in  v.  Leydens 
Handb.  d.  Ernährungstherapie  S.  20.  —  Zusammenfassende  Werke  üb.  Path.  d. 
Stoffwechsels:  v.  Noorden  1.  c;  F.  Müller,  Allg.  Path.  d.  Ernähmng  in 
V.  Leydens  Handb.  2.  Aufl.  S.  162;  Speck,  Über  Kraft  u.  Ernährungsstoffwechsel 
in  Asher-Spiro,   Ergebnisse  2,  I.  S.  1;   vgl.  Weber  in  Asher-Spiro  1,  L  8.  702. 

2)  Vgl.  Kreiil,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  351. 
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Zellen  des  Körpers  durchmachen  zu  lassen.  Über  vieles  Wichtige 
besteht  noch  Unklarheit.  Vor  allem:  wo  findet  die  Eegeneration 
der  Spaltungsprodukte  zu  Eiweiß  statt?  Hinter  der  Darm  wand, 
also  im  Blute  der  Pfortader  oder  der  Körperarterie  läßt  sich  art- 
fremdes Eiweiß  nicht  oder  wenn  überhaupt,  dann  nur  in  minimalen 
Mengen  nachweisen. 

Andererseits  ist  bei  gewöhnlichen  Stoffwechselversuchen  der 
Eiweißbestand  des  Organismus  im  allgemeinen  für  längere  Zeit 
nicht  aufrecht  zu  erhalten,  wenn  die  Nahrung  nicht  Eiweißkörper 
selbst  enthält.  Die  Substanzen  müssen  mindestens  den  Charakter 
von  Albumosen,  Peptonen  oder  Polypeptiden  haben.  Manche  Mit- 
glieder dieser  Klassen  von  Substanzen  genügen  jedenfalls  zum  vollen 
Ersatz  der  lebendigen  Substanz^). 

Neuerdings  haben  wir  nun  gelernt,  daß  das  Stickstoffgewicht  auch 
dann  aufrecht  erhalten,  ja  daß  Stickstoffansatz  erzielt  werden  kann, 
wenn  Aminosäuren  von  bestimmter  Menge  und  Zusammensetzung 
neben  stickstoflTreien  Substanzen  zugeführt  werden 2).  Am  besten 
gelingt  es,  wenn  Fleisch  einer  Verdauung  unterworfen  wird,  die 
bis  zum  Fehlen  aller  biureten  Substanzen  fortschreitet.  Da  es 
früher  nie  gelungen  war,  das  Eiweiß  als  solches  durch  seine  Bruch- 
stücke zu  ersetzen,  auch  in  sorgfältigen  und  ausgedehnten  Ver- 
suchen unserer  ersten  Forscher  nicht  gelungen  war,  so  wird  an- 
zunehmen sein,  daß  es  auf  Art  und  Anordnung  der  verabreichten 
Aminosäuren  ankommt.  Deswegen  gelingt  der  Versuch  wohl  auch 
am  besten,  wenn  der  gesamte  Fleischrest  gleichzeitig  verabreicht 
wird.  Schon  Loewi,  dem  wir  die  ersten  Versuche  verdanken, 
hatte  die  Vermutung  ausgesprochen,  früher  seien  die  Eiweiß- 
spaltungsprodukte nicht  in  richtiger  Mischung  dargereicht  worden. 
Diese  Vermutung  hat  ihre  Bestätigung  in  Untersuchungen  von 
MicHAüD*^)  aus  Lüthjes  Klinik  gefunden.  Es  konnte  gezeigt 
werden,  daß  der  minimale  Eiweißbedarf  von  Hunden  dann  am  ge- 
ringsten ist,  wenn  sie  mit  arteigenem  Eiweiß,  also  z.  B.  Hunde- 
serum  oder  Spaltungsprodukten  aus  Hundeeiweiß  ernährt  werden. 

Sehr  verschieden  sind  die  für  Erhaltung  des  Körperbestandes 


1)  Loewi  1.  c.  —  Henriques  u.  Haxöen,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  43. 
S.  417,  48.  S.  383,  49.  S.  113.  —  F.  Vorr,  in  Asher-Spiro,  Ergebniöse  d.  Physiol. 
1,  L  S.  070. 

2)  LoKwi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  303.  —  Abderhalden  u.  Bona,  Ztft. 
1*.  physiol.  Chemie  44.  S.  198  u.  47.  S.  397;  52.  S.  507.  —  Abderhalden,  Ebenda 
57.  S.  348.  —  Lüthje,  Pflügers  Archiv  113.  S.  547  u.  Asher-Spiro,  Ergebnisse. 
—  MiCHAUi»,  Ztft.  f.  physiol.  Chein.  59.  S.  405. 


4  IS  I^>^  E^ihmng  und  der  Stoflwechfel. 

die  EiweKibtoffe  des  Blutplasmas  und  die  der  Zellen.  Es  liegt  natürlich 
die  Annahme  sehr  nahe,  daß  diese  aas  jenen  erzeagt  werden.  Offenbar 
stehen  sie  sich  chemisch  in  vieler  Beziehung  nahe,  and  in  mancher  Richtung 
sind,  wie  aus  den  Präzipitin  versuchen  henorgeht,  die  Unterschiede  zwischen 
gleichartigem  Eiweiß  verschiedener  Tierspezies  größer,  als  die  zwischen 
verschiedeijartigem  Eiweiß  der  gleichen  Spezies. 

Wo  und  wie  aber  die  Eiweißkörper  des  Blutplasmas  entstehen,  das  ist 
meines  Erachtens  die  große  Frage,  welche  entschieden  werden  muß,  ehe 
an  das  Verständnis  der  Eiweißversorgung  der  Zellen  zu  denken  ist'). 

Die  Zellen  werden  offenbar  je  nach  der  Größe  ihres  Bedarfs  mit  Ei- 
weiß versehen.  Wie  groß  dieser  in  den  einzelnen  Organen  ist  wissen  wir 
noch  nicht  genflgend:  es  fehlt  noch  eine  genaue  Topographie  der  Eiweiß- 
zersetzung. Mancherlei  Gründe  weisen  auf  die  Vorstellung  hin,  daß  das 
für  den  Organismus  notwendige  Eiweiß  noch  andere  Aufgaben  zu  erfüllen 
hat,  als  lediglich  die  des  Ersatzes  verbrauchter  Zellsubstanz ^). 

Einmal  sind  die  notwendigen  Eiweißmengen  ganz  auffallend  hoch  f&r 
jenen  Zweck.  Wir  haben  nicht  den  geringsten  Anhaltspunkt  zur  Annahme 
einer  so  starken  Zerstörung  von  Zellen,  zumal  im  Hunger,  um  so  weniger, 
als  ja  die  Muskelkontraktion,  wie  doch  kaum  noch  zu  bezweifeln  ist,  in  erster 
Linie  auf  Kosten  stickstofffreier  Moleküle  geschieht  und  die  Muskeln  am 
hungernden  Organismus  jedenfalls  die  am  meisten  angestrengten  Organe 
sind.  Der  bei  der  Ernährung  so  auffallend  hohe  Eiweißverbrauch  könnte 
allerdings  darauf  zurückzuführen  sein,  daß  die  zur  Herstellung  des  Spezies- 
eiweißes notwendigen  synthetischen  Prozesse  größere  Mengen  von  Material 
brauchen.  Aber  auch  für  diesen  Punkt  sind  die  dvnamischen  Verhältnisse 
in  Betracht  zu  ziehen. 

Neben  dem  Eiweißminimum  braucht  der  Köri)er  noch  weitere 
cnergiespendende  Stoflfe,  und  diese  dienen  dann  in  erster  Linie 
zur  Unterhaltung  von  Muskelbewegungen,  teils  für  Atmung  und 
Kreislauf,  teils  für  die  Regulation  der  Eigenwärme.  Diese  Spann- 
kraft kann,  wie  wir  jetzt  wissen,  in  der  verschiedensten  Form  zu- 
geführt werden.  Die  einzelnen  Stoffe  vertreten  sich  hierbei  nach 
den  Wärmemengen,  welche  sie  bei  der  Zerstörung  im  Tierkörper 
zu  liefern  imstande  sind^).  Man  sieht  also,  hier  handelt  es  sich 
nicht  mehr  um  Ersatz  von  Körperstoffen,  sondern  um  Lieferung 
von  En(^rgie.  RruNER  hat  die  Beziehungen  von  Ernährung  und 
St()ffw(K*lisel  zum  Energieverbrauch  auf  das  genaueste  und  weit- 
sichtigste durchgearbeitet.  Wir  verdanken  ihm  eine  Fülle  von 
Entdeckungen.  Gewiß  sind  auch  hier  die  stofflichen  Werte  der 
Nahrungsmittel  keineswegs  zu  vernachlässigen.    Aber  die  energeti- 


1)  Vjrl.    Ahderilvldkn  u.  London,    Ztft.    f.    phys.    Chemie   54.   S.  80.  — 
FiiKr.Ni»,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  1. 

2)  Vgl.  auch  die  Darlegungen  von  Rlbner,  Energieverbrauch.   19.  Kap. 

3)  Vgl.   die    abscliließonde    Monographie    Rcbners,     Die    Gesetze    des 
EnergievcrbrauchH  u.  der  Ernähnmg.    Leipzig  1002. 
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nur  die  eben  notwendige  Menge.  Wird  diese  aber  nicht  durch  die 
Nahrung  wieder  ersetzt,  so  muß  sie  der  Körper  selbst  liefern  und 
dann  leben  die  lebenswichtigen  Zellen  auf  Kosten  der  entbehr- 
lichen. Also  einzelne  Teile  des  Organismus  werden  geopfert',  um 
das  Ganze  zu  erhalten.  Die  Größe  der  minimalen  Eiweißzersetzung 
wird  vom  Fettbestand  des  Körpers  beeinflußt  und  ist  sicher  indi- 
viduell verschieden,  aber  im  Einzelfall  außerordentlich  gleichmäßig. 
An  den  ersten  Hungertagen  noch  abhängig  von  der  Höhe  der 
vorausgehenden  Zufuhr,  stellt  sie  sich  im  weiteren  Verlaufe  auf 
eine  für  das  Individuum  charakteristische  Zahl  ein,  und  diese  bleibt 
lange  Zeit  unverändert,  erfahrt  nur  am  3.  und  5.  Tage  eine  merk- 
würdige Steigerung,  welche  vielleicht  auf  das  Schwinden  des  Gly- 
kogens zurückzufuhren  ist^). 

Die  für  die  Unterhaltung  der  Muskelbewegungen  und  die 
Wärmeproduktion  notwendige  Energie  schafft  der  hungernde  Or- 
ganismus in  erster  Linie  durch  Zersetzung  seines  Glykogens  und 
Fettes  —  das  kostbare  Eiweiß  wird  möglichst  geschont,  solange 
noch  stickstofffreies  Material  zur  Verfügung  steht,  und  erst  wenn 
dieses  aufgebraucht  ist,  wird  auch  hierfür  der  Eiweißvorrat  in 
höherem  Grade  herangezogen  —  dann  ist  aber  auch  der  Anfang 
vom  Ende  da  2). 

Denn  jetzt  zerfällt  die  lebendige  Substanz  selbst  in  reichlicher 
Menge,  und  das  wird  natürlich  nur  kurze  Zeit  ertragen.  Wie  bei 
vollständiger  Inanition  einzelne  Organe  auf  Kosten  der  anderen 
leben,  zeigen  auf  das  deutlichste  die  schönen  Beobachtungen  Voits 
über  die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Verminderung 
des  gesamten  Körpergewichts*^):  Fettgewebe  und  Muskeln  tragen 
den  bei  weitem  größten  Teil  des  Verlustes,  dann  folgen  Haut, 
Leber,  Knochen.  Herz  und  Zentralnervensystem,  also  die  wich- 
tigsten Organe,  behalten  ihr  Gewicht  unverändert  oder  nahezu  un- 
verändert bei! 

Mit  der  vollständigen  Inanition  hat  der  Arzt  verhältnismäßig 
seltener  zu  tun  als  mit  der  partiellen;  diese  ist  ja  bei  Kranken  der 
verschiedensten  Art  außerordentlich  häufig  und  ihre  Bekämpfung 


1)  8.  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  29.  Daselbst  auch  Literatur.  —  C.  Leh- 
mann, F.  Müller,  J.  Munk,  Senator,  Züntz,  Virch.  Arch.  131.   Suppl. 

2)  C.  Vorr,  Physiologie  des  Stoffwechsels.  S.  93.  —  F.  Hopmann,  Ztft.  f. 
Biol.  8.  S.  165.  —  E.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  41.  S.  550.  —  Vgl.  Schulz,  Pflügers 
Arch.  76.  S.  379.  —  Ders.,  Münch.  med.  Wehs.  1899.  Nr.  16. 

3)  Lit.  s.  bei  Vorr,  Stoffwechsel.  S.  95.  —  Vorr,  Ztft.  f.  Biol.  2.  S.  351.  — 
Ohlmüller,  Ztft.  f.  Biol.  18.  S.  78.  —  Sedei^ayeb,  Ztft.  f.  Biol.  37.  S.  35. 
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Wärrocbildang  um  weniges  ein.  Man  gewinnt  den  Eindrack.  daß  tlie 
Fähigkeit,  mit  geringen  Mengen  von  Spannkraft  anszakommen  bei  er- 
schöpfenden Krankheitsznständen  eine  wesentlich  größere  ist.  als  im  Hanger. 
Manche  B^'obachtangen  lassen  sich  dafür  verwenden,  daß  es  bei  Diabetikern 
and  im  Verlaufe  von  Infektionen  so  sein  kann.  Aber  allerdings  sind  die 
bisher  verwandten  Methoden  nicht  eindeutig.  (Gewichtsbestimroangen.  bei 
denen  der  Einfluß  des  Wassers  in  Betracht  kommt,  einzelne  karze  JPest- 
Stellungen  der  Saaerstofiiabsorption.) 

Wie  gestalten  sich  nun  die  Zersetzan^n  bei  aasreieheiider  Aaf- 
naluBe  der  Hahniiigl  Eiweiß  und  die  stickstofffreien  Substanzen 
sind  hier  jedes  für  sich  zu  betrachten,  denn  der  Stoffwechsel  beider 
folgt  getrennten  Gesetzen.  Die  Zellen  des  ausreichend  emähi-ten 
Körpers  zersetzen  im  allgemeinen  so  viel  Eiweiß,  wie  sie  erhalten. 
Führt  man  dem  Organismus  mehr  Eiweiß  zu,  als  er  verbraucht  *\ 
so  sind  die  Folgeerscheinungen  verschiedene  je  nach  dem  Zustande, 
in  dem  seine  Zellen  sich  befinden.  Wenn  sie  einem  höheren  Ei- 
weißbestande zustreben  (Wachstum,  Rekonvaleszenz  nach  Hunger 
oder  Krankheit),  so  können  erhebliche  Mengen  von  Eiweiß  ange- 
setzt werden  bei  einer  Größe  der  Eiweißzufuhr,  die  den  normalen 
ins  Stickstoftgleichgewicht  bringen  würde. 

Die  im  Emährungsgleichgewicht  befindlichen  Zellen  dagegen 
richten,  in  der  Regel  wenigstens,  ihr  Verhalten  nach  der  Art  der 
Nahrungszufuhr  —  wenigstens  hat  es  den  Anschein  so.  Wenn 
nämlich  eine  größere  Menge  von  Eiweiß  gereicht  wird  und  die 
Nahrung  hinsichtlich  ihres  gesamten  Brennwertes  den  Bedarf  des 
Körpers  nicht  sehr  erheblich  überschreitet,  so  wird  im  Beginn  der 
gesteigerten  Eiweißzufuhr  zwar  eine  gewisse  Menge  stickstoftTialtiger 
Substanz  zurückgehalten.  Vielleicht  vergrößert  sich  sogar  auch 
die  lebendige  Substanz  in  geringem  Grade,  wenigstens  ist  das  nicht 
sicher  auszuschließen.  Im  allgemeinen  ist  aber  die  im  Organismus 
zurückbleibende  Eiweißmenge  nur  klein,  und  schon  nach  kurzer 
Zeit  verläßt  den  Körper  durch  die  Nieren  ebensoviel  Stickstoff, 
wie  im  Magendarmkanal  resorbiert  wird  (Zustand  des  Stickstoff- 
gleichgewichts). Auch  die  gesamten  Verbrennungen  im  Organis- 
mus steigen  bei  reichlicher  Eiweißzufuhr,  wie  wir  durch  Rcbnter 
wissen,  erheblich.  In  seinen  ausgedehnten  Untersuchungen  und  zu- 
sammenfassend in  den  Gesetzen  des  Energieverbrauchs  hat  Rübner 
dargelegt,  in  wie  hohem  Grade  der  dynamische  Einfluß  der  Ei- 
weißnahrung auf  den  tierischen  Körper  von  dem  Zustande  der 
Wilrnieregulation  abhängt.    Ich  persönlich  habe  den  Eindruck  be- 


1)  Vgl.   GitüDER,  Ztft.   f.  ßiol.   42.  S.  407.   —  Vgl.   Eiirström,   Skaüdio. 
Arch.  18.  S.  281. 
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logischen  Betrachtangen,  nämlich  von  der  Frage  nach  dem  Einfloß  bloßer 
Steigerung  der  Zufuhr  von  stickstofffreien  Substanzen  auf  den  Eiweißumsatz 
besprechen.  E.  Voit  hat  diese  Verhältnisse  in  mehreren  ausgezeichneten 
Abhandlungen  erörtert^).  Wie  bekannt,  vermag  die  reichliche  Darreichung 
stickstofffreier  Stoffe,  namentlich  der  Kohlehydrate,  unter  sonst  gleichen 
Verhältnissen  die  Ausscheidung  von  Stickstoff  erheblich  herabzusetzen  oder, 
was  dasselbe  ist,  Ansatz  von  Stickstoff  zu  befördern.  Es  ist  dieser  Tat- 
sache auch  von  E.  Voit  die  Deutung  gegeben  worden,  daß  „die  Zellen 
diejenigen  Stoffe  bevorzugen,  welche  ihnen  durch  das  ernährende  Blut  am 
reichlichsten  angeboten  werden"  2).  Wer  es  mit  Pflüger  und  Schön- 
DOBFF  für  erwiesen  hält,  daß  der  Zustand  der  Zellen,  nicht  das  Verhalten 
der  Zufuhr  Art  und  Menge  der  zersetzten  Stoffe  bestimmt,  wird  sich  nur 
sehr  schwer  entschließen  können,  dieser  Deutung  zuzustimmen. 

Darf  man  annehmen,  daß  alles  im  Organismus  vorhandene  Eiweiß 
von  ihm  selbst  hergestellt  wird,  so  erscheint  die  Deutung  der  genannten 
Tatsachen,  soviel  ich  sehe,  wesentlich  einfacher.  Dann  würden  die  Körper- 
zellen aus  den  im  Darm  entstehenden  und  durch  die  Darmwand  resorbierten 
Abbauprodukten  des  Eiweißes  sich  so  viel  aufbauen,  wie  sie  brauchen. 
Man  versteht  dann  die  Tatsache  des  Stickstoffgleichgewichts  meines  Er- 
achtens  ohne  weiteres,  man  versteht,  daß  in  der  Rekonvaleszenz  eine 
Zurückhaltung  von  Stickstoff  eintritt.  Auch  daß  die  Synthese  einer  kom- 
pliziert zusammengesetzten  Substanz  durch  die  reichliche  Anwesenheit  be- 
stimmter Bausteine  gefördert  würde,  könnte  man  sich  vorstellen. 

Das  kann  man  mit  Sicherheit  sagen:  das  Bestimmende  für 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Substanz  ist  nicht  die 
Nahrungszufuhr,  sondern  die  Tätigkeit  der  Zellen.  Ver- 
möge einer  geheimnisvollen  Einrichtung  haben  diese  bei  einer 
gewisse  Anforderungen  erfüllenden  Tätigkeit  die  Fähigkeit  der  Ver- 
größerung und  Vermehrung;  beides  ist  natürlich  nur  möglich  unter 
erhöhter  Aufnahme  von  Eiweiß.  Der  Arzt,  der  das  lebende  Pro- 
oplasma  vermehren  will,  muß  berücksichtigen,  daß  Überernährung 
allein  hierfür  nicht  die  geeignete  Maßnahme  ist,  sondern  daß  die 
Übung  der  Zellen  hinzugehört. 

Wie  wir  wissen,  wird  von  dem  aufgenommenen  Eiweiß  sehr 
schnell  ein  stickstolffreier,  vielleicht  den  Kohlehydraten  nahestehen- 
der Teil  abgespalten.  Diesen  verwendet  der  Organismus  nach  Art 
der  anderen,  als  Energiequelle  dienenden  Nahrungsmittel.  Doch 
bestehen  über  einzelnes  auch  hier  noch  Meinungsverschiedenheiten. 
Das  Bedürfnis  des  Körpers  nach  Kraftspendern  hängt  natürlich 
ganz  von  der  Tätigkeit  seiner  Gewebe  ab:  der  fieberfrei  im  Bett 
liegende  Äfensch  braucht  weniger,  als  wenn  jemand  12  Stunden  des 


1)  E.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  40.  S.  502.  —  Auch  üb.  diese  Frage  abschließend 
RuuNER,  Energieverbrauch.   S.  197. 

2)  Vgl.  F.  MÜLLER,  Path.  des  Stoffwechsels.   S.  197. 
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Die  Größe  des  sich  anhäufenden  Fettvorrats  stellt  also  eine 
Relation  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  dar.  Eine  Rolle  spielt 
zunächst  die  Art  und  Grciße  der  Nahrungszufuhr. 

Durch  Rübner  wissen  wir,  daß  Aufnahme  reichlicher  Mengen 
von  Eiweiß  die  Zersetzungen  in  hohem  Grade  steigert,  während 
Kohlehydrate  und  Fett  einen  wesentlich  geringeren  thermischen 
Einfluß  haben.  Das  ist  natürlich  von  erheblicher  Bedeutung  für 
die  Frage  nach  der  Wirksamkeit  der  einzelnen  Nahrungsbestand- 
teile für  die  Anhäufung  von  Fett  im  Organismus. 

Auf  die  alte  und  gerade  neuerdings  wieder  so  lebhaft  disku- 
tierte Frage,  ob  aus  Eiweiß  direkt  Fett  entsteht,  brauchen  wir  hier 
nicht  einzugehen,  denn  quantitativ  spielt  dieser  Vorgang  jedenfalls 
nur  eine  unbedeutende  Rolle.  Zweifellos  aber  wird  eine  reichliche 
Aufnahme  von  Eiweiß  neben  ausreichenden  stickstofffreien  Sub- 
stanzen die  Anhäufung  von  Fett  dadurch  begünstigen,  daß  bald 
nach  der  Nahrungsaufnahme  aus  dem  Eiweißmolekül  abgespaltene 
Gruppen  schnell  zersetzt  werden  und  dadurch  mindestens  Kohle- 
hydrate und  Fett  vor  dem  Zerfall  schützen. 

Ich  persönlich  bin  fest  überzeugt,  daß  in  dieser  Richtung  sich  der 
ganze  Streit  über  die  Fettbildung  aus  anderen  Stoffen  und  speziell  aus 
Eiweiß  entscheidet.  Erwiesen  ist,  daß  aus  dem  Eiweiß  der  Nahrung  sehr 
schnell  stickstoffhaltige  Komplexe  mit  wenig  Kohlenstoff  abgespalten  wer- 
den. Während  im  Eiweißmolekül  die  stickstoffhaltigen  einzelnen  Gruppen 
den  größten  Teil  des  vorhandenen  Kohlenstoffs  in  Anspruch  nehmen,  be- 
legen die  innerhalb  weniger  Stunden  aasgeschiedenen  stickstoffhaltigen 
Endprodukte  nur  einen  kleinen  Bruchteil  des  Kohlenstoffs  vom  Eiweiß- 
molckül.  Der  übrige  Teil  des  Kohlenstoffs  ist  offenbar  in  Form  sehr 
leicht  zersetzlicher  Gruppen  vorerst  unbekannter  Art  vorhanden.  Wahr- 
scheinlich zerfallen  diese  im  Krafthaushalt  des  Organismus  vor  allem  an- 
deren zugeführten  oder  vorhandenen  stickstofffreien  Substanzen.  Aas 
ihnen  kann  notorisch  Glykogen  werden^).  Es  ist  meines  Erachtens  kein 
Grund  zur  Annahme,  daß  sie  nicht  auch  als  Fett  zurückgehalten  werden 
können.  Gewiß  geschieht  das  in  der  Regel  nicht  —  eben  weil  sie  in 
der  Regel  zerfallen;  die  theoretische  Möglichkeit  wird  sich  aber  kaum 
ausschließen  lassen. 

Die  Kohlehydrate  der  Nahrung  speichert  der  Organismus,  so- 
weit er  sie  nicht  zur  Bestreitung  seiner  Ausgaben  direkt  zersetzt, 
zum  Teil  als  Glykogen,  zum  Teil  als  Fett  auf  2).  Daß  aus  Kohle- 
hydraten Fett  entstehen  kann,  ist  durch  zahlreiche  Beobachtungen 
erwiesen,  wahrscheinlich  läuft  der  Vorgang  unter  Abspaltung  von 
Kohlensäure    ab,    so    daß  der   respiratorische  Quotient  bis   gegen 

1)  Vgl.  Kap.  Diabetes. 

2)  Lit.  u.  Darlegung  der  Verhältnisse  bei  Rosenfeld  in  Asher- Spiro,  Er- 
gebnisse der  Phyrtiol.  I.  1.  S.  345;  2.  1.  S.  5^). 
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charakteristischen  Verhältnissen  einher^).  Ebenso  wäre  es  natürlich  bei 
Krankheitszuständen  sehr  wohl  möglich.  Jeder  Arzt  wird  unmittelbar  den 
Eindruck  haben,  daß  es  so  ist.  Wenigstens  fühlt  sich  das  fettreiche  Unter- 
hautgewebe sehr  verschieden  fest  an. 

Der  Besitz  eines  gewissen  Fettpolsters  ist  zweifellos  für  den 
gesunden  Menschen  wünschenswert,  denn  es  stellt,  wie  wir  schon 
sahen,  ein  Reservekapital  für  Zeiten  der  Not  dar  und  vermindert 
den  Wärmeverlust.  Nun  verursacht  aber  eine  stärkere  Anhäufung 
recht  häufig  Beschwerden:  gesunder  und  krankhafter  Zustand  gehen 
oft  dabei  unmerklich  ineinander  über:  die  Fettleibigkeit^  entbehrt 
eben  der  scharfen  Abgrenzung  gegen  die  Norm.  Mit  wachsendem 
Fettreichtum  wird  der  Organismus  zunehmend  unfähiger  zu  körper- 
lichen Leistungen.  Der  Grund  liegt  zum  Teil  wohl  im  Anwachsen 
des  Körpergewichts.  Jede  Lokomotion  erheischt  größere  An- 
strengung, sie  wird  deshalb  vermieden,  und  in  dem  Maße,  wie  der 
Körper  sich  mehr  ruhig  verhält,  atropliieren  seine  Muskeln,  das 
Mißverhältnis  zwischen  Gewicht  des  Körpers  und  bewegender  Kraft 
steigt  also,  und  damit  ist  ein  wahrer  Circulus  vitiosus  eröffnet. 

Die  meisten  fetten  Menschen  schwitzen  leicht,  weil  ja  die 
Wärmeabgabe  durch  Leitung  wegen  des  dicken  Fettpolsters  wesent- 
lich vermindert  ist,  und  das  ist  wiederum  ein  Grund  zur  Ver- 
meidung von  Bewegungen,  denn  die  Schweiße  sind  vielen  sehr  lästig. 

Im  RuBNERschen  Laboratorium  w^urde  das  Verhalten  fetter 
und  magerer  Menschen  bei  Verschiedenheiten  der  Temperatur  und 
Feuchtigkeit  der  Luft,  bei  Ruhe  und  Arbeit  sehr  genau  unter- 
sucht^). Es  zeigt  sich  dabei  auf  das  deutlichste,  wie  zunehmende 
Lufttemperatur  und  wachsende  Feuchtigkeit  der  Luft  die  Arbeits- 
fähigkeit des  Fetten  im  hohen  Grade  dadurch  herabdrücken,  daß 
sie  zumal  bei  körperlicher  Anstrengung  zu  einem  unüberwind- 
lichen Gefühl  von  Hitze  und  Bangigkeit,  zur  Überwärmung,  sowie 
zu  außerordentlicher  Schweißabscheidung   führen.     Der  Fette   hat 


1)  Langer,  Malys  Jahresbericht  1881.  B.  40. 

2)  Über  Fettleibigkeit  s.  Gohnheim,  Allg.  Path.  2.  Aufl.  1.  S.  640;  Kisch, 
Die  Fettleibigkeit.  Stuttgart  1888;  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten.  8.251; 
ScHWENNiNGEB  Und  Bczzi,  Die  Fettsucht.  Sammig.  med.  Abbandlgn.  Leipzig 
1S94;  HiRSCiiFELi>,  Übemahrung  und  üntcrnährung.  Frankfurt  a.  M.  1897; 
Ebstein  u.  Hennebekg,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  9  u.  32;  Ebstein,  Die 
Fettleibigkeit.  Wiesliaden  1882.  —  F.  Müllek  in  Leydeus  Ernährungstherapie. 
2.  Aufl.  1.  S.  107.  —  V.  NooRDEN,  Pathol.  de»  Stoff'wechsels.  2.  Aufl.  IL  S.  189. 
—  Dcrs.,  Die  Fettsucht  in  Nothnagels  Handb.  Bd.  7. 

3)  ScHATTENFRoii,  Arch.  f.  Hygiene  38.  S.  93.  —  Wolpert,  Ebenda  39. 
8.  208.  —  Rlbner,  Beiträge  zur  Ernährung  im  Knabenalter.   Berlin  1902. 
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also,  speziell  in  feuchter  Luft  „für  eine  sehr  kleine  Arbeitsleistung, 
viel  engere  Grenzen  physiologischer  Leistung,  und  noch  enger  sind 
die  Grenzen,  wenn  man  nach  dem  subjektiven  Befinden  sie  be- 
messen würde"'). 

Endlich  bekommen  solche  Fettleibige  häufig,  oft  auch  schon 
bei  den  geringsten  Anstrengungen,  das  Gefühl  der  Atemnot,  wie 
scheint,  aus  mehrfachen  Gründen.  Einmal  drängt  eine  beträchtliche 
Anhäufung  von  Fett  in  der  Nierengegend  und  am  Mesenterium 
das  Zwerchfell  in  die  Höhe  und  beschränkt  dessen  Exkursionen. 
Dann  wird  eben  zur  Bewegung  eines  so  schweren  Körpers  weit  mehr 
Energie  verlangt.  Manche  Fettleibige  sind  muskelschwach  und 
anämisch  —  darauf  kommen  wir  nachher  zu  sprechen  —  und  end- 
lich das  Herz!  Daß  es  bei  dicken  Leuten  sehr  oft  Störungen  ver- 
ursacht, ist  nicht  zu  bezweifeln,  unklar  bleiben  bisher  nur  die 
Gründe  (siehe  Kapitel  Kreislauf).  So  sieht  man,  sind  die  Be- 
schwerden der  Fettleibigen  vielfach  direkt  abhängig  von  der  An- 
häufung des  Fettes.  Ob  das  Kausalverhältuis  aber  immer  so  ist? 
Vielleicht  erzeugt  in  manchen  Fällen  eine  Grundursache  gleich- 
zeitig Muskelschwäche  und  Fettsucht. 

Wir  gingen  ja  aus  von  dem  Mißverhältnis  zwischen  Zufuhr 
und  Verbrauch  stickstofi'freier  Substanzen,  und  in  der  Tat  kann 
dadurch  allein  Fettleibigkeit  erzeugt  werden,  natürlich  um  so 
leichter,  je  größer  die  Differenz  zwischen  Einnahme  und  Ausgabe 
sich  gestaltet.  "Wie  wir  eben  schon  besprachen,  hat  der  Fette  bei 
Ausführung  von  Bewegungen  leicht  Beschwerden.  Er  unterläßt  sie 
deshalb  gern  oder  schränkt  sie  wenigstens  ein.  Das  ist  natürlich 
für  die  Abbildung  und  für  das  Weiterschreiten  der  Fettsucht  von 
um  80  größerer  Bedeutung,  als  die  Fetten  in  der  Regel  sehr  viel 
Nahrung  aufnehmen,  wie  alle,  bei  denen  überhaupt  die  Neigung 
zum  Ansatz  besteht  (vergl.  Rekonvaleszenten).  Unter  den  Nahrungs- 
mitteln sind,  wie  ohne  weiteres  verständlich,  Kohlehydrate  und 
Fette  am  gefährlichsten.  Leidet  nun  beim  Fetten  die  Eiweiß- 
resorption^),  so  ist  durch  die  Unterstützung  einer  Verdauungs- 
anomalie noch  besonders  gute  Gelegenheit  zur  einseitigen  Vermehrung 
des  Fettbestandes  —  eventuell  unter  gleichzeitiger  Ei  weißverarmung  — 
gegeben.  Der  Alkohol  spielt,  hauptsächlich  als  Bier  genossen,  eine 
ausschlaggebende  Rolle.  In  doppelter  Hinsicht  wirkt  er:  zunächst 
durch   seinen   nicht  unbeträchtlichen   Gehalt    an   Spannkraft;    als 

1)  BUBKEB  1.  c.  S.  75. 

2)  VgL  ßuBNEE,  Beiträge  zur  Erüährung  im  Knabenalter.  Berlin  1902. 
S.  68. 
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leicht  oxydabler  Körper  wird  er  rasch  zersetzt  und  schützt  Fett 
vor  dem  Zerfall.  Ferner  macht  der  Alkohol  den  Menschen  faul 
und  unlustig  zu  körperlichen  Bewegungen,  Für  die  Erzeugung  von 
Fettsucht  ist  Bier  am  schlimmsten,  weil  es  gleichzeitig  die  be- 
trächtlichen Mengen  von  Kohlehydraten  enthält. 

Diese  Momente  genügen  ganz  gewiß  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle,  um  die  Entstehung  reichlicher  Fettablagerungen  zu  er- 
klären. Hier  handelt  es  sich  also  tatsächlich  um  ein  Kechen- 
exempel:  der  Körper  speichert  von  dem  Zugefuhrten  auf,  was  er 
nicht  verbraucht,  und  beginnt  der  Fettansatz  Beschwerden  zu 
machen,  so  wäre  er  durch  geeignete  Einrichtung  von  Ernährung 
und  Muskeltätigkeit  ohne  Mühe  einzuschränken.  Das  sind  die 
leichten  und  ohne  Schwierigkeit  zu  behandelnden  Fälle  von  Fett- 
sucht. Andere  als  diätetische  und  hygienische  Maßregeln  sind  für 
sie  unnötig  und  unangebracht. 

Ist  nun  mit  dieser  Betrachtung  die  ganze  Frage  erledigt?  Der 
naiv  beobachtende  Arzt  wird  sich  nur  schwer  des  Eindruckes  er- 
wehren, daß  nicht  in  allen  Fällen  die  Anhäufung  von  Fett  auf  ein 
einfaches  Mißverhältnis  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  zurück- 
geführt werden  kann.  Manche  Menschen  scheinen  trotz  kalorisch 
reichlicher  Ernährung  und  trotz  geringer  Anforderungen  an  die 
Muskulatur  nicht  dick  zu  werden,  und  andere  setzen  Fett  an,  ob- 
wohl ihre  Ernährung  eine  durchaus  mäßige  zu  sein  scheint  und  die 
Muskeln  nicht  geschont  werden. 

Wir  gestehen  ohne  weiteres  zu,  daß  man  bei  der  Beurteilung  dieser 
Dinge  außerordentlich  vorsichtig  sein  muß,  denn  vollständige  Unkenntnis 
über  den  stofflichen  Wert  der  aufgenommenen  Nahrung,  absichtliche,  viel 
häufiger  unbeabsichtigte  Täuschung  machen  die  anamnestischen  Angaben 
solcher  Leute  oft  ganz  außerordentlich  unsicher.  Wer  öfters  Erzählung 
und  Taten  der  Fettleibigen  miteinander  verglich,  wird  vorsichtiger  und 
vorsichtiger  mit  der  Verwertung  ihrer  Daten  werden  und  an  die  Verwechs- 
lung der  Erfahrung  mit  „einer  Heihe  dunkler  Eindrücke"  denken. 

Wer  will  das  Maß  von  Muskelbewegungen  und  namentlich  die  Größe 
der  dabei  aufgewandten  Energie  auch  nur  einigermaßen  schätzen?  Zuktz 
hat  sehr  klar  auf  diese  Verhältnisse  aufmerksam  gemacht^).  Tatsächlich 
kommen  gerade  in  diesem  Punkte  die  außerordentlichsten  Verschiedenheiten 
vor,  und  diese  fallen  wegen  der  Summierung  auch  kleiner  Wirkungen  in 
langen  Zeiträumen  außerordentlich  ins  Gewicht.  Sie  machen  die  ganze 
Frage  der  „konstitutionellen"  Fettsucht  so  außerordentlich  verwickelt. 
Denn  solche  schleichende,  während  langer  Zeiträume  wirkende  Vorgänge 
entziehen  sich  vorerst  jedem  Versuch  einer  Berechnung,  und  um  quantita- 
tive Verhältnisse  handelt  sich  hier  alles. 


1)  ZuNTZ,  Therapie  der  Gegenwart.    Juli  1901. 
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Wer  könnte  ferner  die  anderen  Einflüsse  einschätzen,  die  erfahrangs- 
gem&B  den  Umsatz  stickstofffreien  Materials  beeinflussen:  die  Art  der 
Kleidung,  die  Temperaturverhältnisse  der  Umgebung,  Feuchtigkeit  und  Be- 
wegung der  Luft? 

Aber  auch  bei  voller  Berücksichtigung  aller  dieser  Dinge  wird 
der  Arzt  nur  schwer  den  Eindruck  abweisen  können,  daß  einzelne 
Menschen  eine  grobe  Disharmonie  zwischen  Art  und  Menge  der 
aufgenommenen  Nahrung  einer-  sowie  der  Entwicklung  des  Fett- 
polsters andererseits  zeigen.  Wir  erinnern  an  die  Kranken,  bei 
denen  schon  in  der  Eandheit  exzessive  Ansanunlungen  von  Fett 
eintreten  0.  Kisch  beobachtete  bei  einem  10jährigen  Mädchen 
8t  kg  Körpergewicht  und  Begnelle  sogar  225  kg  bei  einem 
Kinde  von  11  Jahren^.  "Welche  Bedeutung  haben  nicht  hereditäre 
Einflüsse  und  manche  Anämien  für  die  Entwicklung  eines  reichlichen 
Fettpolsters!  Gewiß  könnte  man  auch  hier  einwenden:  dadurch, 
daß  die  Eltern  überreichlich  aßen,  lernen  das  auch  die  Kinder,  und 
Anämien  hemmen  die  Beweglichkeit  der  Menschen.  Andererseits 
liegt  die  Vorstellung  nahe,  daß  mancherlei  ihrem  Wesen  nach  un- 
bekannte und  in  der  Individualität  liegende  Momente  den  Fett- 
ansatz vielleicht  begünstigen. 

Also  Eindrücke  lassen  sich  schon  dafür  anführen,  daß  in  ein- 
zelnen Fällen  die  Entstehung  der  Fettsucht  nicht  allein  auf  dem 
Mißverhältnis  zwischen  Aufnahme  und  Verbrauch  von  Nahrungs- 
stoffen beruht 

Indessen  auf  Eindrücke  darf  man  sich  bei  diesen  Fragen  nicht 
verlassen.  Allein  entscheidend  sind  sorgfältige  und  genaue 
Beobachtungen. 

Wir  besitzen  eine  einwurfsfreie  Beobachtung  von  Rübner  Ober  den 
Stoff-  und  Kraftumsatz  zweier  Brüder  mit  nur  1  Jahr  Altersunterschied, 
aber  von  sehr  verschiedenem  Fettreichtum.  Es  zeigte  sich  dabei,  daß  die 
Zersetzungen  des  Fetten  nicht  kleiner,  sondern  größer  waren  als  die  des 
Mageren. 

An  fettleibigen  Erwachsenen  und  Kindern  wurde  mittels  des  Zuntz- 
GEPPEBTschen  Verfahrens  der  Nüchternruhewert  für  die  Sauerstoffaufnahroe 
und  Kohlensäureabgabe  innerhalb  der  Breite  des  Normalen,  in  einigen 
Fällen  auch  an  seiner  unteren  Grenze  gefunden  ^).  Die  Steigerung  des  Gas- 
wechsels nach  Nahrungsaufnahme  fanden  Jaquet  und  Svenson  bei  Fett- 
leibigkeit   zuweilen    zwar    ganz    auffallend    gering,    aber    es    ist   meines 


1)  B.  HoFFHAKN,  KoDstitutionskraDkheiten.   8.  253. 

2)  Zit.  nach  Hoffmann,  Ebenda. 

3)  Ut  üb.  diese  Frage  bei  Magnus-Lew,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  S.  301.  — 
Jaquet  u.  Svenson,  Ebenda  41.  S.  376;  s.  auch  Zuntz,  Therapie  der  Gegen« 
wart.    Juli  1901. 

i,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  23 
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Erachtens  doch  noch  ein  weiter  Sprung  von  diesen  kurzdauernden  Be- 
obachtungen bis  zur  vollständigen  Übersicht  über  den  Energiehaushalt, 
zumal  als  doch  gerade  bei  diesen  kranken  Menschen  eine  sichere  Kenntnis 
über  das  Verhältnis  der  Art  der  zerlegten  Stoffe  noch  fehlt.  Staehelin 
fand  ^)  bei  einem  Fettleibigen  auch  tiefe  Nüchternwerte  sowie  eine  Verlang- 
samung der  Eiweiß-  und  Fettzersetzung. 

Neuerdings  werde  nun  „Verlangsamung  des  Stoffwechsels"  bei  Fett- 
sucht vollkommen  sicher  gestellt  2).  v.  Bergmann  beobachtete  in  ein- 
wandfreien Versuchen  so  niedrige  Kalorien  werte,  daß  an  dem  Vor- 
handensein einer  konstitutionellen  Fettsucht  nicht  gezweifelt 
werden  kann. 

Das  Beispiel  einer    konstitutionellen  Fettsucht    könnte  man   in    dem 
Verhalten    des    Fettpolsters     nach     der    Kastration     erblicken.      Zahl- 
reiche kastrierte  Menschen  und  Tiere  —  nicht  alle  —  werden  wesentlich 
fetter  als  vorher.     Die  Tatsache  steht  fest.     Aber  sie  erklärt  noch  nicht, 
ob  das  Fehlen  der  Generationsorgane  direkt  einen  Einfluß  auf  den  Stoff- 
wechsel, speziell  auf  den  Umsatz  der  stickstofffreien  Substanz  hat,  oder 
ob  die  Veränderung  durch  Vermittlung  des  Temperaments,  der  Appetenz 
und    des  Bewegungstriebes  zustande  kommt.     Lüthje  hat    in  sehr  sorg- 
fältigen, über  mehr  als  Jahresfrist  ausgedehnten  Versuchen  ^)  den  Eiweiß-, 
zum    Teil    auch    den    Kohlenstoffumsatz    sowie    den    Mineralstoffwechsel 
kastrierter  und  nichtkastrierter  Hunde  des  gleichen  Wurfs  bei  völlig  gleich- 
mäßiger äußerer  Lebenshaltung  und  schließlich  auch  den  gesamten  Stoff- 
bestand der  Tiere  verglichen  und  irgendwelche  Unterschiede  nicht  gefunden. 
Das  spricht  nicht  für  einen  direkten  Einfluß  der  Generatipnsorgane  auf 
den  Stoffwechsel  der  genannten  Substanzen.    Demgegenüber  sahen  Loewt 
und  RiCHTEB^)  mittels  des  ZuNTZ-GEPPEBTSchen  Verfahrens  die  Sauer- 
stoffaufnahme kastrierter  Tiere  um  14 — 20  Proz.  sinken,  auf  Darreichung 
von  Ovarialsubstanz  erfuhr  sie  eine  wesentliche  Steigerung.    Ist  diese  Ver- 
minderung der  Oxydation  während  des  ganzen  Zeitraumes  von  24  Stunden 
vorhanden,  so  bedeutet  das  allerdings  eine  verminderte  Zersetzungsgröße 
der  Zellen;  eine  Anhäufung  von  Fett  würde  verständlich  werden.     Aber 
der  Beweis,   daß  diese  Beeinträchtigung  der  Oxydation  beim  Kastrierten 
während   des    gesamten   vierundzwanzigstündigen   Zeitraumes   herabgesetzt 
ist,  steht  eben  noch  aus.    Die  von  Loewy  gefundenen  Tatsachen  erscheinen 
mir  äußerst  interessant.     Doch   dürften  sie  nicht  imstande  sein,  das  Er- 
gebnis der  Versuche  Lüthjes  zu  erschüttern,  weil,  soviel  ich  sehe,  bei 
letzterem   die  verwandte  Methode  dem  erstrebten  Zweck  in  vollkommenem 
Maße  angepaßt  ist. 

Wenn  es  sich  darum  handelt,  die  theoretischen  Möglichkeiten  einer 
konstitutionellen  Fettsucht  zu  erörtern,  so  muß  man  zunächst  fragen,  was 


1)  Stähelin,  Ztfc.  f.  klin.  Med.  65.  S.  425. 

•2)  V.  Bergmann,   Ztft.  f.  exp.  Pathol.  5   und   Deutsche  med.  Wehs.  1000. 
Nr.  14.  —  Stähelin,  Deutsche  med.  Wehs.  1000.  Nr.  14  und  ZtfL  f.  klin.  Med.  65. 

3)  Lüthje,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  4S.  S.  184  u.  50.  S.  268. 

4)  LoEwy  u.  Richter,  Engelmanns  Arch.  1800.  Suppl.  —  Dieselben,  Berl. 
klin.  Wehs.  1800.  Nr.  50.  —  Dies.,  Ztrbl.  f.  Physiol.  1002.  Nr.  17.  —  Loewy, 
Ebenda  Nr.  50.  —  Loewy  in  Asher- Spiro,  Ergebnisse  2,  L    Daselbst  Lit 
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Wie  schon  erwähnt,  spart  die  wachsende  und  die  Ton  einer 
Krankheit  i^ich  erholende  Zelle  EiweiS.  d.  L  wenn  einem  Organismas 
mit  solchen  Zellen  neben  stickstoffifreien  Substanzen  EiweiS  in 
einer  Menge  dargereicht  wird,  mit  der  das  normale  Indindaum 
sofort  in.s  Stickstoffgleicbgewicht  kommt,  so  setzt  jener  Eiweiß  an. 
In  Wirklichkeit  spielt  aach  hier  eine  weit  über  das  Bedür&iis 
binaa'igehende  Steigerung  der  Nahrungszufnhr  eine  große  Rolle: 
die  Träger  Ton  Zellen,  die  sich  in  einem  der  genannten  Zustände 
befinden,  haben  alle  erheblichen  Appetit  Das  muß  natürlich  am 
leichtesten  zum  Ansatz  fuhren,  wenn  von  einer  reichlichen  Nahrung 
wenig  zerstört  wird  —  es  stehen  diese  Verhältnisse,  da  sie  bei 
den  RekonTaleszenten  in  gleicher  Weise  ausgebildet  sind  wie  bei 
dem  wachsenden  Körper,  auf  der  Grenze  von  gesundem  und  krankem 
Znstand. 

Nun  kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen  auch  eine  ab- 
norme Zersetzung  Ton  Körpereiweiß  vor,  ohne  daß  der 
hauptsächliche  Grund  in  einer  zu  geringen  Zufuhr  tou  Eiweiß  oder 
Emährungsmaterial  überhaupt  liegt 

Gewiß  fehlt  den  meisten  hierher  gehörigen  Kranken  der  Appetit, 
oder  sie  können  wegen  der  Beschaffenheit  ihres  Magendarmkanals 
nicht  die  notwendige  Nahrung  aufnehmen.  Sicher  besteht  also  bei 
den  meisten  von  ihnen  Unterernährung  im  vorher  erörterten  Sinne. 
Damit  ist  aber  die  Sache  nicht  erledigt,  sondern  es  zerfällt 
bei  ihnen  mehr  Körpersubstanz,  als  nach  den  Gesetzen 
der  Physiologie  zu  erwarten  wäre,  und  speziell  ist  die  Zer- 
setzung des  Eiweißes  pathologisch  gesteigert*).  Hungern 
solche  Kranke,  so  ist  ihre  Stickstoffausscheidung  wesentlich  größer, 
als  der  Körpermasse  und  ihrem  Eiweißbestande  entspricht  Ver- 
sucht man  sie  ins  Stickstoffgleichgewicht  zu  setzen,  dann  gelingt 
das  in  der  Regel  überhaupt  nicht,  sondern  in  demselben  Maße,  wie 
reichlich  Eiweiß  unter  gleichzeitiger  Darreichung  sonst  genügender 
ander<;r  Kraftspender  zugeführt  wird,  in  dem  gleichem  Maße  steigt 
der  Eiweißzerfall  des  Körpers  unerreichbar  in  die  Höhe.  In  ein- 
zelnen solchen  Fällen  war  es  möglich,  durch  sehr  große  Mengen 
von  Eiweiß  und  stickstofffreier  Substanz  ein  stationäres  Verhältnis 
zwischen  Einnahmen  und  Ausgaben  herzustellen,  doch  waren  dann, 
wie  gesagt,  außerordentlich  große  Massen  von  Nahrung  notwendig. 
Der  Einfluß  der  Fette  und  Kohlehydrate  auf  den  Eiweißumsatz 
kann  nun  seinerseits  bei  Kranken  anders  sein  als  unter  normalen 

1)  F.  Müi.LKK,   Ztft.  f.  kÜD.  Med.   16.  S.  490.  —  Ders.,  Eongr.  f.  innere 
Med.  1880.  S.  300.  —  G.  Klempereb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  550. 
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Verhältnissen.  Z.  B.  sind  bei  manchen  Störungen  der  Leberfunktion 
auffallend  große  Mengen  von  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  er- 
forderlich, um  eine  regelrechte  Fettverbrennung  ohne  gleichzeitigen 
Zerfall  von  Köpereiweiß  zu  sichern  ^). 

Diese  Verhältnisse  trifft  man  zunächst  im  Fieber,  und  man 
darf  jetzt  sagen:  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  geht  der  fieber- 
hafte Prozeß  mit  erhöhtem  Eiweißzerfall  einher,  gleichgültig,  ob 
er  auf  Infektion  zurückzuführen  ist  oder  nicht  2).  Fem  er  bei  Kar- 
zinomen^) und  wohl  auch  bei  anderen  bösartigen  Ge- 
schwülsten, bei  chronischen  Infektionskrankheiten  z.  B. 
Tuberkulose  (auch  ohne  Fieber?),  bei  Anämien  schwerer  Form^), 
bei  Vergiftungen*,  z.  B.  mit  Phosphor*).  Für  diese  Zustände  ist 
der  erhöhte  Eiweißzerfall  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielleicht 
kommt  er  aber  auch  bei  manchen  anderen  vor,  wir  nennen  nur  z.  B. 
Skleroderma,  Liehen  ruber  —  bei  Pemphigus  vegetans  wurde  er 
z.  B.  beobachtet^). 

In  diesen  Fällen  wird  auch  das  Fett  häufig  in  reichlichem 
Maße  zerfallen,  denn  meistens  befinden  sich  die  Kranken  im  Zu- 
stande der  Inanition.  Doch  ist  das  nicht  notwendig,  und  keines- 
falls erleidet  das  Fett  eine  andere  Abnahme,  als  durch  die  Gesetze 
der  Physiologie  verlangt  wird*^).  Charakteristisch  ist  also  nur  die 
Steigerung  der  Eiweißzersetzung:  das  Protoplasma  der  Zellen  selbst 
geht  in  erhöhtem  Grade  zugrunde.  Aber  welcher  Zellen?  Hier- 
rüber  fehlt  jede  Auskunft.  Man  könnte  daran  denken,  daß  die 
Organe  sich  im  gleichen  gegenseitigen  Verhältnis  wie  bei  der 
Inanition  am  Zerfall  beteiligen,  doch  ist  das  nicht  erwiesen;  für 
das  Fieber  wird  die  Frage  diskutiert. 

Wenn  wir  den  Ursachen  dieser  Einschmelzung  von  Protoplasma  nach- 
gehen wollen,  so  stoßen  wir  auf  große  Schwierigkeiten.  Alle  diese  Zu- 
stande führen  nämlich  durchaus  nicht  unter  allen  Umständen  zu  Steigerung 
der  Eiweißzersetzung.  Schon  F.  Müller  selbst,  dem  wir  die  grundlegen- 
den Untersuchungen  über  diese  Frage  verdanken,  beobachtete  Karzinom- 

1)  Tallquist,  Arch.  f.  Hygiene  C5.  S.  39. 

2)  Lit.  8.  Kap.  Fieber. 

3)  F.  MüLLKR  1.  c.  —  KiEMPERER  1.  c.  —  Gärtig,  Diss.   Berlin  1890. 

4)  z.  B.  Strümpell,  Arch.  d.  Heilkunde  17.  S.  547.  —  Eiciiiiorst,  Die 
progressive  perniziöae  Anämie.  Leipzig  1878.  —  Fleischer  u.  Penzoldt,  Arch. 
f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  Sticker,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  80.  —  Boüland, 
Münch.  med.  Wehs.  1894.  Nr.  46.  —  RosENciUiST,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  193. 

5)  A.  Fraenkel  u.  Röhmanw,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  4.  S.  439.  Weitere 
Lit.  über  Phosphorvergiftung  s.  in  diesem  Kapitel  später. 

6)  Stüve,  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis  30.  S.  51  (unter  v.  Noorden). 

7)  F.  Muller  l.  c. 
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kranke  mit  normalem  Stickstoffamsatz.  Andere  fanden  das  gleiche  ^).  Wie 
häafig  bei  Taberkalösen  Stickstoffgleichgewicht  erzielt  werden  kann,  ist 
bekannt.  Bei  Anämien  schwerster  Art  vermißte  v.  Noobden  einen  ab- 
normen Protoplasmazerfall  ^.  Es  müssen  also  bei  jedem  dieser  Zustände 
noch  besondere  Momente  ffir  die  Schädigung  des  Zellbestandes  in  Frage 
kommen.  Sicher  können  Gifte  den  Eiweißumsatz  pathologisch  steigern, 
das  wissen  wir  vom  Phosphor  her,  und  F.  Müller  bat  auch  für  die  Kar- 
zinome an  die  Entstehung  und  Wirksamkeit  toxischer  Stoffe  gedacht. 
Dieser  Gedanke  dürfte  wohl  das  Richtige  treffen.  Er  steht  mit  unseren 
sonstigen  Erfahrungen  über  diese  Zustände  im  Einklang  und  er  paßt  für 
alle.  Kein  Wunder  also,  daß  er  allseitig  großen  Anklang  fand  Sichere 
Unterlagen  fehlen  aber  noch  für  die  meisten  Fälle.  F.  Mülleb  selbst  hat 
Karzinomknoten  auf  eine  giftige  Substanz  verarbeitet,  ohne  indessen  ein- 
deutige Resultate  zu  bekommen. 

Diese  hypothetischen  Gifte  würden  durch  den  pathologischen  Prozeß 
erzeugt  werden,  aber  eben  nur  unter  besonderen,  uns  unbekannten  Bedin- 
gungen. Deswegen  kann  der  abnorme  Eiweißzerfall  bei  der  gleichen  Krank- 
heit vorhanden  sein  und  fehlen.  Mit  der  Annahme  einer  Vergiftung  steht 
auch  das  Vorkommen  komatöser  Zustände  in  gutem  Einklang,  wie  man  sie 
bei  diesen  Krankheiten,  bei  Tuberkulose  und  besonders  bei  Karzinomen 
zwar  nicht  häufig,  doch  auch  nicht  allzu  selten  findet.  Sie  haben  in  ihren 
Symptomen  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Coma  diabeticum  und  den  bei 
schweren  Darmaffektionen  vorkommenden  Erscheinungen  von  selten  des 
zentralen  Nervensystems  (s.  darüber  später). 

Die  Theorie  dieses  Eiweißzerfalls  ist  namentlich  für  die  fieberhaften 
Zustände  genau  erwogen  worden  ^).  Histologisch  lassen  sich  Folgen  von  Gift- 
wirkung in  der  Regel  nicht  nachweisen.  Das  Stickstoffgleichgewicht  ist, 
wie  schon  erwähnt,  wenn  überhaupt,  dann  keinesfalls  mit  den  annähernd 
gleichen  Mitteln  erreichbar  wie  am  normalen  Organismus,  sondern  es  be- 
darf hierfür  sehr  viel  höherer  Gaben  von  Eiweiß  und  stickstofffreien  Sub- 
stanzen^). Namentlich  wurde  der  Einfluß  der  Kohlehydrate  eingehend  be- 
obachtet, welche  ja  nach  den  Ermittlungen  des  VoiTschen  Laboratoriums 
die  Zersetzung  des  Eiweißes  am  stärksten  herabzusetzen  imstande  sind. 

Es  ist  mißlich,  diese  Erscheinung  zu  deuten,  solange  wir  uns  noch 
keine  Vorstellung  darüber  zu  bilden  vermögen,  wie  überhaupt  der  Eiweiß- 
verbrauch (richtiger  die  Stickstoffausscheidung)  durch  die  Darreichung  von 
Kohlehydraten  eingeschränkt  werden  kann. 

Wenn  man  das  Eiweiß  des  Organismus  in  der  Leber  aus  den  Be- 
standteilen des  tief  angebauten  Nahrungseiweißes  hergestellt  werden  läßt, 
so  liegt  der  Gedanke  nahe,  daß  eine  pathologische  Stickstoffausscheidung 
auch  auf  mangelhafter  Tätigkeit  der  Leber  beruhen  kann,  die  ihrerseits 


1)  z.  B.   Klempkrer,   1.  c.  —  Leyden,   Kongreß  f.  innere  Medizin.    1899. 
S.  40S. 

2)  v.  NooRDEN,   Oharitö-Annalen   1891.   16.    8.225  und  Pathol.  des  Stoff- 
wechsels. S.  3S8;  ferner  Charitd-Annalen  1894.  S.  143. 

:0  Vgl.  F.  Müller,  Allg.  Path.  d.  Ernährung.  S.  216.    Ferner  Kap.  Fieber 
in  diesem  Lehrbuch.  —  F.  Kraus,  v.  Noordens  Handbuch.  2.  Aufl. 
4)  Lit.  u.  Versuche  bei  Weber,  Arch.  f.  exp.  Path.  47.  S.  19. 
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nahm  den  Mangel  an  Sauerstoff  in  den  Zellen  als  Ursache  davon  an.  Wir 
wollen  auf  die  Ergebnisse  dieser  interessanten  Untersuchungen  nicht  weiter 
eingehen,  weil  die  Berechtigung  sie  auf  die  Zustände  von  chronischer 
Atemnot  am  Menschen  zu  übertragen  noch  keineswegs  erwiesen  ist  Es 
ist  eben  außerordentlich  schwer,  bei  solchen  richtige  Versuchsergebnisse 
zu  erhalten  ^). . 

In  gewisser  Hinsicht  ähnlich  wie  bei  den  oben  besprochenen 
Zuständen  liegen  die  Verhältnisse  in  manchen  Fällen  von  Morbus 
Bosedowii'^).  Sicher  haben  zahlreiche  dieser  Kranken  einen  völlig 
normalen  Stoflfwechsel,  wenigstens  in  quantitativer  Beziehung,  aber 
bei  andern  wechseln  doch  Perioden  eines  mittleren  Ernährungs- 
zustandes, sogar  des  Eiweißansatzes  mit  solchen  starker  Ab- 
magei-ung.  Und  diese  tritt  ein,  obwohl  der  Appetit  der  Kranken 
gesteigert  ist,  oft  bis  zu  hohen  Graden.  Eine  von  F.  Müllers  ^) 
Kranken  von  nur  29  Kilo  Gewicht  büßte  Eiweiß  und  andere  Körper- 
bestandteile ein,  obwohl  sie  täglich  68  g  Eiweiß  und  pro  Kilo 
58  Kai.  mit  der  Nahrung  zugeführt  erhielt.  In  solchen  Fällen 
findet  also  zweifellos  eine  krankhafte  Konsumption  statt,  und  zwar 
sowohl  von  Eiweiß  als  auch  von  Fett.  Wir  sahen  auf  der  Straß- 
burger und  Heidelberger  Klinik  bei  solchen  Kranken  noch  stärkeren 
Stoffzerfall.  Wichtig  und  merkwürdig  ist  die  Angabe  Steybeks,  daß 
sich  bei  Morbus  Basedowii  durch  Zufuhr  von  Schilddrüsensubstanz 
die  Stickstoffausfuhr  und  die  Gesamthöhe  der  Zersetzungen  nicht 
steigern  läßt^)  Magnus-Levy  fand^)  Steigerung  des  Sauerstoffver- 
brauchs sowohl  bei  vollkommener  köperlicher  Ruhe  als  auch  unter 
den  gewöhnlichen  Lebensverhältnissen.  Bei  letzteren  spielt  die 
starke  motorische  Unruhe  jedenfalls  eine  wichtige  Rolle. 

Öfters  gelingt  es  selbst  bei  Kranken  mit  schwerem  Morbus  Basedowii 
Stickstoff-  und  Kaloriengleichgewicht  zu  erzielen  ®),  wenn  auch  dann  außer- 
ordentliche Mengen  von  Eiweiß  und  stickstofffreien  Substanzen  zugeführt 
werden  mußten.  Sehr  interessant  ist  nun,  daß  in  Matthes'  Fällen  das 
hohe  Eiweißbedürfnis  wegfiel,  nachdem  die  Struma  bis  auf  die  zum  Leben 
notwendigen  kleinen  Reste  entfernt  war.  Also  die  Existenz  der  pathologisch 
veränderten  Thyreoidea  im  Körper  hatte  diesen  Einfluß  auf  den  Stoffwechsel; 
sie  steigert  das  Eiweiß-  und  das  Kalorienbedürfnis.    Das  ist  dadurch  noch 

1)  8.  V.  NooRDEN,  Path.  d.  Stoffwechsels.  1.  Aufl.  S.  318. 

2)  Vgl.  Maonüs-Levy,  v.  Noordens  Handbuch  2.  8.  311  ff. 

3)  F.  MÜLLER,  Arch.  f.  klio.  Med.  51.  S.  401.  —  Vgl.  Lüstio,  Diss.  Würz- 
burg 1890. 

4)  Steyrer,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4. 

5)  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  S.  269  u.  Berl.  klin.  Wehs.  1805. 
Nr.  30. 

G)  8.  Scholz,  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  1895.  Nr.  43/44.  —  Matthes,  Kongreß 
f.  innere  Med.  1897.  S.  232. 
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Temperatürsteigerungen  beobachtet.  Die  Krämpfe  können  die  Atmungs- 
muskulatnr  ergreifen  und  den  Tod  zur  Folge  haben.  Implantation,  viel- 
leicht auch  Fütterung  von  Epithelkörpern  soll  das  Eintreten  der  Erschei- 
nungen verhindern  können,  was  von  anderen  Autoren  freilich  bestritten 
wird^). 

Wie  weit  die  Apparate  der  Glandulae  thyreoideae  und  parathyreoideae 
zusammen  gehören  oder  etwas  Getrenntes  darstellen,  läßt  sich  heute  noch 
nicht  entscheiden  2). 

Die  qualiiatlTCii  Störungen  des  Zerfalls  der  Korpersabstanz. 

Wie  bereits  mehrfach  hervorgehoben  werden  mußte,  haben  wir 
schon  auf  physiologischem  Gebiete  nur  geringe  Kenntnisse  über 
die  Zwischenstadien,  welche  die  Körpersubstanzen  durchlaufen,  ehe 
sie  hochoxydiert  in  den  Ausscheidungsprodukten  erscheinen.  Natur- 
gemäß wissen  wir  auch  über  die  krankhaften  Störungen  dieses 
„intermediären  Stoffwechsels*  nicht  viel,  denn  wenn  irgendwo,  so 
ist  auf  diesem  Gebiete  ein  Fortschreiten  nur  möglich  bei  ein- 
gehender Kenntnis  der  normalen  Verhältnisse. 

Theoretisch  würden  sich  die  Darlegungen  so  gestalten  müssen, 
daß  wir  den  Abbau  der  einzelnen  Substanzen  verfolgen.  Doch 
reichen  für  die  Durchführung  einer  solchen  Betrachtung  unsere 
Kenntnisse  längst  nicht  aus.  Wohl  können  wir  zunächst  über  das 
Eiweiß  etwas  sagen  —  also  ausgehen  von  dem,  was  zersetzt  wird. 
Nachher  aber  müssen  wir  in  erster  Linie  die  auftretenden  Stoflfe 
besprechen,  weil  nicht  immer  klargestellt  ist,  aus  welchen  Mutter- 
substanzen sie  stammen. 

Vom  Nahrungseiweiß  wissen  wir  aus  der  Physiologie  mit  Sicherheit, 
daß  sehr  schnell  ein  stickstofFreicher  Komplex  abgespalten  wird,  der  in 
Ammoniakverbindungen  fibergeht.  Aus  diesen  wird  durch  Synthese  Harn- 
stoff hergestellt  (wohl  in  der  Leber).  Nur  ein  kleiner  Rest  verläßt  den 
Körper  in  Form  des  Ammoniaks.  Darauf  ist  später  einzugehen.  Nach 
verbreiteten  Vorstellungen  kommen  von  dem  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen 
Stickstoff  etwa  86  Proz.  auf  den  Harnstoff,  2  bis  5  Proz.  auf  Ammoniak,  die 
übrigen  10  Proz.  auf  verschiedenartige  Bestandteile,  die  in  Zukunft  wahr- 
scheinlich erhebliches  Interesse  för  den  Physiologen  wie  Pathologen  ge- 
winnen werden,  die  wir  vorerst  aber  noch  bei  unserer  Besprechung  aus- 
lassen dürfen,  weil  über  Störungen  in  der  Entstellung  dieser  Körper  nichts 
bekannt  ist.  Die  Harnsäure  wird,  als  in  der  Hauptsache  von  den  Nukleinen 
abstammend,  gesondert  besprochen  werden. 


1)  Vassale,  Arch.  italiennes  de  Biol.  43.  S.  177.  —  Dagegen  Pineles,  Zur 
Behandl.  d.  Tetanie  mit  Epithel körperpräpnrateo.  Arb.  aus  dem  neurol.  Inst. 
Wien  11)07.  —  v.  FRAXKii- Hoch  wart,  Die  Tetanie  der  Erwachsenen.  2.  Aufl. 
Wien  1907. 

2)  Vgl.  Swale- Vincent  u.  Jolly,  Joiirn.  of  physiol.  32.  S.  65  u.  34.  S.  295 
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Ob  der  Abbau  des  Eiweißes  innerhalb  des  Organismus  über 
die  gleichen  Stufen  geht,  wie  seine  Aufspaltung  im  Darm  (Albu- 
mosen,  Peptone,  Aminosäuren),  ist  für  die  Physiologie  zunächst 
noch  nicht  entschieden.  Unter  krankhaften  Verhältnissen  kommt 
eine  hydrolytische  Aufspaltung  des  Eiweißes  mit  Bildung  von  Al- 
bumosen  und  Aminosäuren  sicher  vor  (s.  später). 

Werden  Organe  entweder  aseptisch  oder  unter  Zusatz  von 
Stoffen,  welche  die  Tätigkeit  der  Bakterien  hemmen,  bei  Körper- 
temperatur aufbewahrt,  so  wird  ihr  Eiweiß  durch  die  Wirkung  aus 
den  Zellen  stammender  Enzyme  hydrolytisch  gespalten^).  Albu- 
mosen  und  Peptone  hat  man  dabei  nicht  gefunden,  offenbar  des- 
wegen nicht,  weil  sie  schnell  weiter  gespalten  werden  zu  Amino- 
säuren, basischen  Körpern,  fetten  Säuren,  Schwefelwasserstoff  und 
Kohlenwasserstoffen.  Die  Nukleoalbumine  zerfallen  dabei  in  Ei- 
weiß und  Nukleinsäure;  aus  letzterer  bilden  sich  Phosphorsäure 
und  die  Purinbasen.  Sehr  interessant  ist  es,  daß  die  Enzyme 
jeder  Zellart  auf  das  Eiweiß  der  betreffenden  Zelle  bei  weitem 
leichter  und  stärker  einwirken  als  auf  fremdes  Eiweiß. 

Es  ergibt  sich  also,  daß  zahlreiche  Arten  von  Zellen  des  tieri- 
schen Körpers,  nicht  nur  die  Drüsen  des  Yerdauungskanals  Enzyme 
enthalten,  die  das  Eiweiß  und  seine  Spaltungsprodukte  (Poly- 
peptide) hydrolytisch  zu  spalten  imstande  sind^).  Zu  erörtern  ist 
nur  noch;  ob  im  normalen  Stoffwechsel  und  unter  krankhaften  Ver- 
hältnissen durch  die  eigenen  Kräfte  des  Organismus  die  ge- 
nannten Arten  von  Zersetzungen  tatsächlich  eingeleitet  werden. 
Über  die  Verhältnisse  der  Norm  zu  reden,  ist  nicht  unsere  direkte 
Aufgabe.  Aber  man  kann  tatsächlich  auch  noch  nichts  Sicheres 
darüber  sagen.  Denn  daraus,  daß  wir  die  Zwischenprodukte  im 
gesunden  Körper  nnd  seinen  Sekreten  nicht  finden,  darf  nicht  ge- 
schlossen werden,  daß  sie  nicht  entstehen:  sie  könnten  ja  eben 
durch  die  Kräfte  des  normalen  Organismus  sofort  weiter  zersetzt 
werden.  Dafür  läßt  sich  vor  allem  als  sehr  gewichtiger  Grund 
anführen,  daß  man  auch  unter  Umständen,  unter  denen  innerhalb 
des  Körpers  große  Mengen  von  Eiweiß  hydrolytisch  gespalten  werden, 
Aminosäuren  sich  überhaupt  nicht  oder  nur  unregelmäßig  und 
oft  in  relativ  geringen  Mengen  (Phosphorvergiftung,  akute  gelbe 
Leberatrophie)  im  Harn  linden.    Tatsächlich  scheint  im  tierischen 


1)  Vgl.  Salkowski,  Deuteche  Klinik  11.  S.  147. 

2)  Vgl.  Abderhalden,   Ztft.  f.  physiol.  Chemie  48.  S.  537.  —  Bercjell  u. 
Lewin,  Ztft.  f.  ezp.  Pathol.  3. 
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Körper  schnelle  Oxydation  zu  den  Endprodukten  eine  sehr  wichtige 
Rolle  zu  spielen. 

Im  Blute  des  gesunden  Menschen  wurden  einige  Male  Albu- 
mosen  gefunden^).    Andere  haben  diesen  Befund  nicht  bestätigt^). 

In  krankhaften  Zuständen,  bei  denen  abgestorbene  Zellen  oder 
Fibrin  sich  selbst  überlassen  sind,  treten  nun  in  der  Tat  alle  die 
vorher  genannten  Produkte  einer  hydrolytischen  Eiweißspaltung  auf, 
so  in  Abszessen,  bei  Lösung  der  Pneumonie^),  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  und  bei  Phosphorvergiftung.  Bei  diesen  Krankheits- 
zuständen  gehen  die  innerhalb  des  Organismus  gebildeten  Albu- 
mosen  und  Peptone  mitunter  auch  in  den  Harn  über^).  Stadelmann  ^j 
gibt  eine  vortreflfliche  Übersicht  über  die  Krankheitsprozesse, 
bei  denen  man  Albumosurie  beobachtet.  In  allen  diesen  Zu- 
ständen spielen  Mikroorganismen  eine  Rolle.  Man  müßte  also  zu- 
nächst fragen,  ob  nicht  diese  vielleicht  die  hydrolytische  Spaltung 
des  Eiweißmoleküls  hervorrufen.  Das  ist  für  eine  Reihe  von  Fällen 
gewiß  möglich,  denn  die  Fähigkeit,  Eiweiß  hydrolytisch  zu  spalten, 
kommt  manchen,  wenn  auch  nicht  allen  Mikroorganismen  zu. 
Keinesfalls  aber  ist  diese  Form  der  Eiweißaufspaltung  notwendig  an 
die  Anwesenheit  von  Bakterien  gebunden.  Wir  wissen  nämlich  durch 
F.  MrLLER,  daß  das  pneumonische,  bakterienreiche  Exsudat,  so- 
lange die  Leukozyten  in  ihm  nur  spärlich  vorhanden  sind,  keine 
Neigung  zu  autolytischem  Zerfall  zeigt.  Da  nun  außerdem  die 
Leukozyten  sowohl  wie  die  Zellen  der  Gewebe  eiweißspaltende 
Enzyme  enthalten,  und  da  femer  wie  oben  erwähnt,  autolytische 
Prozesse  ohne  jede  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  vorkommen, 
so  dürften  die  pathologischen  Eiweißspaltungen  mindestens  in  einer 
Reihe  von  Fällen  durch  die  Körperzellen  selbst  eingeleitet  werden. 

Bei  der  Rückbildung  des  puerperalen  Uterus  zerfallen  die 
Muskelfasern  ebenfalls  autolytisch^  und  die  Abbauprodukte  gehen 
in  den  Harn  über^j. 

Die  Befunde  bei  den  Erkrankungen  des  Leberparenchyms  sind 

1)  V.  Bergmann  u.  Langstein,  Hofmeisters  Beiträge  6.  S.  27. 

2)  Abderhalden  u.  Üppenheimer,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  43.  S.  155.  — 
MoRAwiTZ  u.  Dietschy,  Arch.  f.  exp.  Path.  54.  S.  Sß, 

3)  F.  MÜLLER,  Baseler  naturforschende  Gesellschaft  1901.  Kongr.  f.  innere 
Med.  19C»2.  S.  192.  —  Simon,  Arch.  f.  klin.  Med.  70.  8.  C04. 

4)  Für  Pneumonie  s.  Ito,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  29.  —  Für  die  Phos- 
phorvergiftung findet  sich  die  Literatur  später. 

5)  Stadelmann,  Untersuchungen  über  Peptonurie.   Wiesbaden  1894. 
(3)  Lanüstein  u.  Neubauer,  Münch.  med.  Wehs.  1902.    S.  1249. 

7)  Ehrstuöm,  Arch.  f.  Gynäkologie  63.    S.  695. 
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Sehr  erhebliche  Schwankungen  macht  unter  pathologischen 
Verhältnissen  die  Bildung  und  Ausscheidung  des  Ammoniaks«  Wäh- 
rend beim  Gesunden  2  bis  5  Proz.  des  Gesamtstickstoffes  in  dieser 
Form  ausgeschieden  werden^),  finden  wir  bei  Krankheiten  ganz 
andere  Zahlen;  so  verließen  z.  B.  bei  akuter  Leberatrophie  37  Proz. 
des  gesamten  Stickstoffs  den  Körper  in  Form  von  Ammoniaksalzen. 

Die  erhöhte  Ausscheidung  von  Ammoniak  hängt  nun  nicht 
von  einer  erhöhten  Entstehung  dieses  Körpers  im  Organismus  ab; 
das  kann  man  mit  Sicherheit  sagen,  denn  die  Zufuhr  von  Ammo- 
niaksalzen organischer  Säuren  steigert  nicht  oder  nur  ganz  un- 
bedeutend seine  Ausscheidung  mit  dem  Ham^).  Ammoniak  ist 
vielmehr  ein  Säureindikator.  Es  dient  dem  Organismus  des  Fleisch- 
fressers und  des  Menschen  unter  anderem  dazu,  um  die  so  gefähr- 
lichen Säuren,  welche  eingeführt  werden  oder  im  Getriebe  des 
Stoffwechsels  entstehen,  zu  neutralisieren  ^).  Dadurch  erhält  er  sich 
sein  zur  Umsetzung  der  Kohlensäure  notwendiges  fixes  Alkali 
wenigstens  zum  großen  Teil.  Eppingeb  sieht*)  das  verschiedene  Ver- 
halten von  Fleisch-  und  Pflanzenfresser  nur  in  der  Art  der  Nah- 
rung begründet;  d.  h.  das  zur  Neutralisation  von  Säuren  verwendete 
Ammoniak  stamme  nicht  aus  dem  fixen  Eiweißbestande,  sondern 
aus  dem  labilen  der  Nahrung. 

Walter  fand  beim  Hund  nach  Zufuhr  von  Salzsäure  drei  Viertel  von 
ihr  im  Harn  durch  Ammoniak  gedeckt;  „der  Rest  hat  teils  zur  Erhöhung  der 
Azidität  des  Harns  gedient,  teils  wahrscheinlich  eine  geringe  Entziehung 
fixer  Alkalien  aus  dem  Blute  bewirkt".  Dementsprechend  war  auch  der 
Kohlensäuregehalt  des  Blutes  um  annähernd  10  Volumprozente  vermindert 
Wo,  in  welchen  Organen  die  Neutralisation  stattfindet,  wissen  wir  nicht. 
Merkwürdigerweise  hat  Kbaus  bei  schwerer  Säurevergiftung  keine  Ver- 
mehrung des  Ammoniak  im  Blut  nachweisen  können^). 

Demnach  bedeutet  eine  Vermehrung  des  Ammoniaks  im  Harn 
nicht  eine  gesteigerte  Bildung  davon  innerhalb   des    Organismus, 


1)  Lit.  bei  v.  Noorden,  Path.  d.  Stoffwechsels.  S.  63. 

2)  Hallekvorden,  Arch.  f.  exp.  Path.  10.  S.  125.  —  Salkowski,  Ztfb. 
f.  phys.  Chemie  1.  S.  1.  —  J.  Munk,  Ebenda  2.  S.  21).  —  Coranda,  Arch.  f.  exp. 
Pathol.  12.  S.  7(5.  —  Vgl.  Rumpf,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  509,  Viechows 
Arch.  143.  S.  1  u.  Ztft.  f.  Biol.  34. 

3)  Waltkr,  Arch.  f.  exp.  Path.  7.  S.  148.  —  Schmiedebehg,  Ebenda  8.  S.  1. 
—  H ALLER voRDEN.  Ebenda  S.  59. 

4)  Eppin-ger,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  3.  S.  530  u.  Wiener  klin.  Wehs.  1906. 
Nr.  5. 

5)  F.  Kr.\us  in  Ergebnissen  der  allgem.  Pathol.  von  Lubarsch  und  Oster- 
tag  1895. 
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^'^iUT  eütfäLrexk  di^  Si«r<rn  dem  Ornnianns  immer  basisch 
virk'^de  .Sv>?e.  Desvee^en  kann  man  Ton  einer  virklicfaen  Sänre- 
rsfT^hunz  r^^n:  da»  Kraükheiubild  der  .Acidosis'*  fest  nm- 
v;Ln^be!i  und  begrüiidet  ru  haben,  in  Xaüstss  und  seiner  Schüler 
frohes  Verdienst- 

Die  Frage  der  SäareTergiftnng  hat  deswegen  erhebliches 
Ixft^re^^e.  weil  bei  manchen  der  mit  Oxrbnttersäoreansscheidang 
einLersrebenden  Prozesse.  Tor  allem  bei  Diabetes,  znweilen  anch 
bei  ICsirzinom  und  intestinalen  Drspepsien  merkwürdige  Zustande 
mit  M^hweren  Nerrenerscheinongen  rorkommen.  die  dorchaos  den 
YAtiA!ni€\  einer  Intoxikation  machen:  das  Coma  diabeticnm^), 
carcinomato^nm^;  and  das  enterogene  Koma'>  Die  Kranken 
werden  benommen  nnd  schläfrig,  nicht  selten  anch  erregt,  ihre 
Temperatur  »nkt,  die  Atmung  Tertieft  sich,  wird  .groS"  nnd  auch 
freqqenter,  die  Herztätigkeit  beschleunigt  sich  immer. 

Dan  diabetische  Koma  stellt  sich  meistens  ohne  bekannten 
^TTund  ein,  doch  scheint  zuweilen  eine  allzu  rigorose  Fleischfettdiat 
ton  Bedeutunis  zu  sein,  und  ebenso  wie  anderen  ist  auch  uns  auf- 
gefallen,  daS  gar  nicht  selten  dyspeptische  Störungen  den  Tor- 
gang  einleiten  *j.  Sicher  erinnern  die  Symptome  in  mehr  als  einer 
Beziehung  an  die  Ton  Walter  für  das  Tier  beschriebenen  Erschei- 
tjungen  der  Säurerergiftung,  sicher  treten  bei  keinem  anderen  Za- 
fitande  ho  groi>e  Giengen  Ton  Oxybuttersäure  in  den  Harn,  wie 
benonders  im  Beginn  des  Koma,  sicher  ist  auch  der  Kohlensaure- 
gebalt  des  Blutes  im  diabetischen  Koma  in  der  Kegel  wesentlich 
Temiindert  gefunden  worden^;. 

Wenn  man  einzelne  Male  bei  schweren  Zuständen,  die  sich  im 
Gefolge  des  Diabetes  entwickeln  können  jede  erhöhte  Ausscheidung 
von  Säuren   vennißt  hat^j,   so  ist  zu  berücksichtigen,   daß   solche 


1;  Cber  CoriiÄ  diaWticum  §,  Kussmaul,   Arcb.  f.  klin.  Med.  14.   8.1.   — 
yuwirtv^,  l)HT  l)iH\*4:U:n  u,  Zlft.  f.  klin.  Med.  6.  S.  1.   —  Stadelmanx,  Aich.  f  • 
t'xip   J'ath.  17,   H.  410.  —  Minkowski,  Ebeoda  IS.  S.  43.  —  Stadelmaxn,  Arch. 
f,  klin.  \U:tl  Med.  .'^7.   S.  580.  —  NAU.viN,  Diabetes  S.  2S8. 

*^)  KLF.Mi'KRKit,  Berl.  klin.  Wehs.  1889.  Nr.  40. 

'i)  K  KHAt:H,  Ergebnifise  d.  allgem.  PathoL  1905.  S.  618.  Daselbst  eigene 
iV^;ba';litMrig«fn  u.  Literatur.  —  s.  femer  Riess,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  7.  Soppl. 
H,  :j«.  —  LiTTK.v,  Ebenda  S.  81.  —  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  S.  235. 

4)  Vgl.  KiiAi;«,  Ergebnisse  usw.  ß.  017. 

.Oj  z.  J5.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  Königsberger  Klinik.  1888. 
fi.  174.  —  Kkalh,  Ztft.  f.  Heilkunde  10.  S.  106  —  Der».,  Ergebnisse  usw.  S.  615. 

6)  Lfci'iNE,   Ki'ivue  de  m<$decine   7.   S.  224.   —  Kraus,  Ztft.  f.  Heilkunde 
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möglicherweiue  insofern  ein  nicht  Tollig  einheitlicher  Vorgang,  als 
doch  verschiedenartige  Symptome  durch  verschiedene  an  der  Ent- 
»tehang  des  Syinptomkomplexes  beteiligte  Substanzen  hervorgerufen 
werden  können.  Ich  möchte  mich  diesem  Gedanken  um  so  weniger 
verHchließen,  als  die  große  Variabilität  des  urämischen  Zustands 
ähnliche  Vorstellungen  nahe  legt  Die  klinischen  Darstellungen 
von  Fkebiciih  und  Xaunyn  weisen  außerdem  überzeugend  auf  sympto- 
matische Verschiedenheiten  eines  schweren  Endstadiums  bei  Dia- 
betes hin. 

Ob  der  Acidosis  noch  weitere  Schädigungen  zur  Last  zu  legen 
sind,  läßt  sich  vorerst  noch  nicht  sicher  sagen  —  möglicherweise 
aber  wird  die  Muskel-  und  zuweilen  die  Herztätigkeit  ungünstig 
durch  sie  beeinflußt. 

Der  nicht  zur  Neutralisation  von  Säuren  verwandte  Teil  des 
Ammoniaks  verläßt  den  Körper  als  Harnstoff.  Auf  die  Entstehungs- 
weise dieses  wichtigen  Endprodukts  haben  wir  hier  nicht  einzu- 
gehen 1)  —  sowohl  direkte  Oxydation  kommt  in  Betracht  als  auch 
eine  Art  von  Anhydritbildung  aus  kohlensaurem  Ammoniak  oder 
eine  Synthese. 

Haben  wir  aber  mancherlei  Gründe,  Ammoniaksalze  als  eine 
VorHiuf«i  des  Harnstoffs  anzusehen  und  vermag  tatsächlich  im  Ver- 
such die  lieber  aus  solchen  Harnstoff  herzustellen,  dann  liegt 
niittlrlicli  die  Annahme  sehr  nahe,  daß  auch  im  normalen  Stoff- 
wechs(;l  die  Leber  ihr  zuströmende  Ammoniaksalze  in  Harnstoff 
überführt'^).  Diese  Vorstellung  wird  auf  das  wirksamste  gestützt 
durch  die  am  Vogel  gewonnenen  Erfahrungen  Minkowskis^). 

Damit  ist  nicht  entfernt  eine  direkte  oxydative  Entstehung 
von  Harnstoff  während  des  Lebens  ausgeschlossen.  Ebensowenig 
wie  man  etwa  jetzt  schon  behaupten  könne:  Harnstoff  entstehe 
lediglich  in  der  Leber -*).  Die  ganze  Frage  schwankt  noch  hin  und 
bor  —  ist  doch  nicht  einmal  die  harnstoffbildende  Funktion  der 
liobor  allgemein  anerkannt*)! 

1)  Kino  vortreffliche  KUsanimeD fassende  Darstellung  der  in  Betracht  kom- 
nuMuloii  Vorgänge  bei  Jacohy  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  S.  332. 

2)  Vgl.  Nkn<'ki,  Pawix)\v  u.  Zai.eski,  Archives  des  sciences  biologiqaes  4. 
Nr. 'J.  —  Hahn,  Mahskn,  Nkncki,  Pawix)w,  Arch.  f.  exp.  Path.  32.  S.  161. 

i\)  MiNKt>\v8Ki,  Arch.  f.  oxp.  Path.  31.   S.  214. 

•n  Vgl.  ilio  wichtigen  Arbeiten  von  Schrödkr,  Arch.  f.  exp.  Path.  15. 
S.:u;.|  lind  Ztft,  f.  phvHiol.  Ohemie  14.  S.  576. 

;■))  MTn/ku,  Arch.  f.  exp.  Path.  33.  S.  164.  —  Richter,  Berl.  klin.  Wehs. 
1S«H».  Nr.  21.  —  V.  Mkistku«  Kiower  Universitatsnach  rieht  an  18D4;  ref.  Jahres- 
bor.  f.  Tiorchomie  18l»5.  S.315.  —  Likiileix,  Arch.  f.  exp.  Path.  33.   S.  318.  — 
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Darm  zu  verlegen  ist,  läßt  sich  noch  nicht  sagen.  Doch  scheint  das 
kaum  wahrscheinlich.  Stellte  man  die  Vorgänge  bei  der  Cystinurie 
in  Parallele  zu  den  Anomalien  im  Abbau  der  aromatischen  Amino- 
säure, so  würde  man  eher  an  Stätten  des  intermediären  Stoffwechsels 
denken  müssen,  hauptsächlich  an  die  Leber,  wo  das  Cystin  sonst 
zum  Taurin  abgebaut  wird.  Untersuchungen  aus  neuerer  Zeit  haben 
nämlich  gezeigt,  daß  neben  Cystin  auch  Leucin  und  Tyrosin  sowie 
andere,  bisher  nicht  näher  charakterisierte  Aminosäuren  zur  Aus- 
scheidung gelangen  ^).  Der  Cystinuriker  kann  die  mit  der  Nahrung 
verabreichten  Monoaminosäuren  (Tyrosin,  Asparaginsäure  u.  a.) 
ebensowenig  verbrennen  wie  Diaminosäuren,  scheidet  sie  vielmehr 
unverändert  aus'^,  Diaminosäuren  werden  durch  Kohlensäure- 
abspaltung als  Diamine  ausgeschieden.  Doch  scheint  die  Störung 
nicht  bei  allen  Cystinurikem  den  gleichen  Grad  zu  erreichen: 
manche  von  ihnen  vermögen  die  im  Körper  sich  bildenden  Aminosäu- 
ren, manche  sogar  künstlich  eingeführte  Aminosäuren  zu  verbrennen  ^). 
D.  h.  es  kommt  auf  die  Menge  der  in  die  Stätten  des  intermedi- 
ären Stoffwechsels  eintretenden  Aminosäure  an,  maßgebend  ist 
der  Ort,  an  dem  sie  sich  zeigen*).  Thiele^)  beobachtete  einen 
Ejranken  mit  Cystinurie,  der  Tyrosin  zerstörte.  Er  sieht  deswegen 
in  dem  Ausbleiben  der  Schwefelabspaltung  das  Charakteristische 
des  Prozesses. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  also  bei  der  Cystinurie  um 
eine  im  Prinzip  der  Alkaptonurie  nahestehende  Konstitutions- 
anomalie. 

Krankheitserscheinungen  können  durch  das  Auftreten  von  Cystin- 
steinen  in  der  Blase  hervorgerufen  werden. 

1)  Abderhalden  u.  Schttteniielm,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45.  S.  408. 

2)  Neubero  u.  Loewt,  Ztft.  f.  physioL  Chemie  43.  S.  338. 

3)  Simon,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45.  8.  357.  —  Alsberg  and  Folin, 
Amer.  journ.  of  physiol  14.  8.  54. 

4)  Neububo,  V.  NoordeDs  Handbuch  2.  8.  470. 

5)  Thiele,  zit.  nach  Malys  Jahresber.  1907.  8.  864. 
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Kohlehydrate. 

Die  Glykosnrlen. 

Schon  wiederholt  sind  wir  dem  Zucker  begegnet  —  jede  Ab- 
grenzung und  Einteilung  so  vielfach  ineinander  verschlungener 
Prozesse,  wie  sie  der  Stoffwechsel  darstellt,  ist  eben  nach  irgend- 
welcher Richtung  hin  künstlich.  Wie  sich  der  Organismus  auch 
ernähren  möge,  auf  jeden  Fall  entsteht  in  ihm  Zucker,  denn  das 
Blut  enthält  auch  bei  vollständigem  Hunger  immer  gleiche  Mengen 
davon.  Wir  beschränken  unsere  Darlegungen  auf  die  Besprechung 
des  Traubenzuckers.  Nicht  als  ob  er  allein  in  Betracht  käme, 
vielmehr  beginnt  man  gerade  neuerdings  auch  dem  Auftreten 
anderer  Zuckerarten  ein  lebhaftes  Interesse  zuzuwenden^):  so  sind 
z.  B.  einige  wenige  Diabetesfälle  bekannt,  bei  denen  der  ausge- 
schiedene Zucker  zum  Teil  Lävulose^),  andere  bei  denen  er 
Pentose  war,  so  fängt  man  jetzt  an  den  Pen  tosen  nachzugehen^). 
Es  verspricht  das  alles  bedeutungsvoll  zu  werden,  aber  jetzt  sind 
die  Befunde  in    den  Rahmen  des  Ganzen  noch  nicht  einzufassen. 

Soviel  wir  jetzt  wissen,  bestimmt  die  Leber  den  Zuckergehalt  des 
Blutes.  Die  Zellen,  die  für  ihren  Haushalt  Tranbenzucker  brauchen  — 
sicher  sind  das  die  Muskeln,  aber  wahrscheinlich  alle  Gewebe  — ,  nehmen 
ihn  aus  dem  Blutplasma  weg^),  und  die  Leber  bildet  dann  aus  ihrem 
Glykogen  verrat  immer  annähernd  so  viel  davon,  daß  das  Blut  0,1 — 0,2  Proz. 
enthalt. 

Das   Glykogen   der  Leber   entsteht   in   erster  Linie   aus   den  Kohle- 


1)  Vergl.  RosESBERGER,  Würzburger  Abhandlgn.  VII,  7. 

2)  Lit.  bei  F.  Müller,  Pathol.  der  EmähruDg  und  Naunyn,  Diabetes. 

S)  KüLz  u.  Vogel,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  185.  —  Salkowski,  Berl.  klln.  Wehs. 
1895.  Nr.  17.  —  Blumentiial,  Ebenda  Nr.  20.  Lit.  u.  Darlegung  des  gegenwärtigen 
Standes  der  Frage  bei  F.  Müller,  Pathologie  der  Ernährung.  S.  235.  — 
Blumkn-thal,  Deutsche  Klinik  3.  S.  305. 

4)  Laves,  Diss.  Königsberg  1880. 
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LfmphgefäBe  ftbertritt  and  djLon  natftriich.  ohni»  die  Leber  passiert  zu 
haben,  den  allzemeinen  KreisUiif  und  riamic  «iie  Nieren  erreicht^'.  Za 
dieser  Annahme  paßt  aach  znt  die  Yon  de  Filxppi  sefandeiie  Tatsache^, 
daB  bei  Händen  mit  E&Escher  Fistel  die  Toleranzgrenie  besftgiicfa  ali- 
mentärer Gljkosarie  stark  herabgetietzt  ist. 

Diese  „ßUmoMrt^  HTperglykämie  and  Crljcisilm  e  sacbara 

stellt  sich  bei  Terschiedenen  Indindaen  sehr  verschieden  leicht 
ein^;.  aber  bei  dem  gleichen  Menschen  scheint  sie  dauernd  die  gleiche 
Größe  beizubehalten^,.  Ich  mochte  ans  zanÄchst  noch  nicht  för 
berechtigt  halten,  aus  dem  schnellen  and  leichten  Auftreten  ron 
Gljkosarie  nach  ZackergennS  anter  allen  Umständen  Schlosse  aaf 
eine  pathologische  Herabsetzung  der  Zackerassimilation  zu  ziehen^). 
Allerdings  hat  Minkowski  an  Hunden«  denen  Teile  des  Pankreas 
exstirpiert  waren,  alimentäre  Glykosurie  beobachtet  Hier  handelt 
es  sich  aber  um  die  Frage,  ob  Menschen,  die  nach  Zufuhr  größerer 
Zuckermengen  leicht  Zucker  ausscheiden«  zur  Erwerbung  eines 
wirklichen  Diabetes  mellitus  besonders  disponiert  sind  oder  Tiel- 
mehr  schon  durch  das  Bestehen  dieser  alimentären  Gljcosuria  e 
sacharo  eine  Herabsetzung  ihrer  Fähigkeit  erweisen,  Zucker  zu 
assimilieren^;.  Das  läßt  sich  Torerst  meines  Elrachtens  im  einzelnen 
Falle  noch  keineswegs  mit  Sicherheit  sagen ^.  Es  können  wohl 
die  ersten  Anfänge  des  Diabetes  mellitus  vorliegen.  Aber  es  braucht 
das  nicht  der  Fall  zu  sein.  Nach  den  gegenwärtig  vorliegenden 
Erfahrungen  kann  diese  alimentäre  Gljkosurie  möglicherweise  auch 
völlig  harmlos  sein. 

Die  einzelnen  Zackerarten  treten  verschieden  leicht  in  den  Harn  Ober, 
der  Mensch  und  die  verschiedenen  Tierarten  verhalten  sich  dabei  verschie- 
den, so  gebt  z.  B.  beim  Menschen  Dextrose  leichter  als  Laktose,  beim 
Hnnd  Milchzucker  leichter  als  Tranbenzucker  in  den  Harn.    Die  Disacha- 


1}  8.  GiNSBEBG,  Pflugers  Arch.  44.  S.  306. 

2)  DK  FiLUPPi,  Ztft.  f.  Biol.  49.   S.  11. 

3j  H.  z.  B.  WoRM-MüLLEB,  Pflügers  Arch.  34.  S.  576.  —  Hoficeisteb,  Arch. 
f.  exp.  Path.  25.  S.  24^^).  —  Morftz,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  267.  —  LirossiER 
u.  RoQt'E,  Arch.  de  m^d.  exp^r.  7.  S.  228.  —  Literatur  Aber  alimentäre  Qly- 
kofiurie  bei  v.  Noordex,  Path.  des  Stoffwechsels.  S.  391.  —  Nackys,  Diabetes. 
S.  37.  —  Blumenthal,  Hofmeisters  Beiträge  6.  S.  329.  —  Über  alimentäre  Ga- 
laktosuric  Bauer,  Wiener  med.  Wehs.  1906.  8.  2537. 

4)  Grober,  Arch.  f.  klin.  Med.  95.   S.  137. 

.0)  Vcrgl.  die  Diskussion  nach  dem  Vortrage  Strümpells  auf  der  Frank- 
furter Naturforscbcrversammlung  1896  in  den  Verhandlungen  II,  2.  S.  73,  bes. 
Bäumler,  —  Vergl.  auch  Strauss,  Deutsche  med.  Wehs.  1897.  Nr.  18.  20. 

6)  V.  Noordex,  Kongr.  f  innere  Med.  1895.  S.  481. 

7)  Vergl.  Naunyn,  Diabetes.  2.  Aufl.  S.  33. 
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leicht  in  den  Harn  über,  ohne  daß  bisher  eine  Dentnng  des  Vorgangs  ver- 
sucht werden  könnte.  Ebenso  geschieht  es  bei  Menschen,  die  an 
Hysterie,  Neurasthenie  und  traumatischen  Neurosen  leiden,  sowie  bei 
Kranken  mit  Infektionskrankheiten^).  Bei  letzteren  sieht  man  zuweilen 
auch  nach  bloßer  Amylumzufuhr  Glykosurie  auftreten  2).  Das  gleiche  beob- 
achtete Hoppe-Seyleb  an  heruntergekommenen  Leuten^.  Man  sieht  also, 
wie  außerordentliche  Vorsicht  und  Zurückhaltung  im  Urteil  über  vorüber- 
gehende und  ihrem  Ursprung  nach  dunkle  Glykosurien  geboten  ist^). 

Ist  bei  der  alimentären  Glykosurie  die  Herkunft  des  vom 
Organismus  nicht  zersetzten  Zuckers,  seine  Ansammlung  in  Blut 
und  Haxn  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verständlich^ 
so  stoßen  wir  bei  anderen  Störungen  der  Zuckerumsetzung  auf 
wesentlich  größere  Schwierigkeiten. 

In  einigen  Fällen  sehen  wir  Zucker  den  Organismus  durch  die 
Nieren  verlassen,  ohne  daß  etwa  größere  Zuckermengen  vom  Darm 
aus  zugeführt  wurden,  und  ohne  daß  der  Zuckergehalt  des  Blutes 
die  normalen  Grenzen  überschreitet. 

Im  PhloridEin  z.  B.  lehrt  uns  v.  Merino  ein  Glykosid  kennen^), 
nach  dessen  Darreichung  sich  Glykosurie  einstellt,  ohne  daß  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  vermehrt  ist. 

Die  Glykosurie  nach  Phloridzindarreichung  hat  also  eine  be- 
sondere Stellung,  weil  sie  höchstwahrscheinlich  nicht  durch  die 
Vermehrung  der  Glykose  im  Blut  bedingt  ist. 

Doch  ist  dem  nicht  unwidersprochen  geblieben.  Pa\'T  fand*^  auch 
bei  Phloridzin  glykosurie  den  Zuckergehalt  des  Blutes  erhöht  und  Pflüoeb 
sieht^  diese  durch  Leone  bestätigte  Beobachtung  als  richtig  an.  In 
diesem  Falle  würde  der  Zucker  aus  den  gleichen  Gründen  in  den  Harn 
übergehen  wie  bei  allen  Formen  der  Glykosurie,  eben  weil  Hyperglykämie 
besteht 

Demgegenüber  fanden  die  meisten  anderen  Forscher  den  Zuckergehalt 
des  Blutes  bei  Phloridzinvergiftung  nicht  vermehrt,  sondern  eher  vermin- 
dert, sogar  nicht  einmal  vermehrt  nach  Exstirpation  der  Nieren.  Pflüger 
fahrt  die  Differenz  der  Anschauungen  darauf  zurück,  daß  die  Zucker- 
bestimmungen   des  Blutes   nicht   zwischen   freiem  und  locker  gebundenem 


1)  V.  Bleiweiss,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1900.    Nr.  2. 

2)  J.  Straüss,  Berl.  klin.  Wehs.  1899.  276. 

3)  Hoppe-Seyler,  Münchner  med.  Wehs.  1900.  Nr.  16  und  Kongr.  f.  innere 
Med.  1902.  S.  384. 

4)  Vergl.  Ebstein,  Diabetes  in  Ebstein-Schwalbes  Handbuch. 

5)  V.  Merino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  405  u.  16.  S.  431.  —  Ders.,  Kon- 
greß f.  innere  Med.  1886.  S.  185.  —  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  S.  85.  — 
KoRTE,  Diss.  Halle  1896.  —  Zusammenfassendes  Referat  Glaessner,  Ztrbl.  f. 
Stoffwechsel  7.  S.  673  und  705. 

0)  Pavy,  Journ.  of  physiol.  20. 
7)  Pflüger,  Sein  Arch.  96.   S.  338. 
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betes)*).  Lüthje  hat  sogar  eine  Verminderung  des  Blutzuckers 
bei  einem  solchen  Kranken  nachgewiesen.  In  diesen  Fällen  be- 
steht eine  Erkrankung  der  Nieren;  die  Größe  der  Zuckerausscheidung 
ist  in  weiten  Grenzen  unabhängig  von  der  Größe  der  Kohlehydrat- 
zufuhr. Allerdings  scheint  das  auch  bei  dem  gewöhnlichen  Diabetes 
vorzukommen.  Daß  Veränderungen  der  Nierenfunktion  das  Auf- 
treten von  Glykosurie  begünstigen,  hat  eine  Analogie  am  Tier- 
versuch insofern,  als  starke  diuretische  Einflüsse  zur  Zuckeraus- 
scheidung zu  führen  vermögen^). 

Eine  Vermehrung  des  Blutzuckers  müssen  wir  in  den  Mittel- 
punkt stellen  bei  zahlreichen  weiteren  Formen  von  vorQbergetaender 
ZaekerauMctaeidiing,  wie  sie  nach  mancherlei  Vergiftungen,  bei 
Infektionen,  nach  Erschütterungen,  Verletzungen,  allge- 
meinen und  lokalen  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
besonders  am  Boden  des  vierten  Ventrikels,  sowie  nach  zahl- 
reichen  experimentellen  Eingriffen  eintreten').  Über  die 
Dauer  dieser  Art  von  Glykosurie  findet  man  bei  Böhm  und  Hoff- 
mann reichliche  Angaben^),  fast  immer  handelt  es  sich  nur  um 
Stunden  oder  wenige  Tage. 

Ob  der  Mechanismas  in  all  den  mannigfachen  Fällen  ein  einheitlicher 
ist,  wissen  wir  noch  nicht.  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die 
Bedingungen  der  Glykosurie  nach  Ausführung  des  Zuckerstichs. 
CiiAüDE  Bebnabd^)  sah  zuerst,  daß  mittels  eines  feinen  Stichs  in  eine 
eng  umschriebene  Stelle  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  —  andere  Ver- 
letzungen des  Nervensystems  wirken  oft  auch,  aber  nicht  annähernd  mit 
der  gleichen  Sicherheit  —  bei  Tieren  eine  vorübergehende  Ausscheidung 
von  Zucker  durch  den  Harn  erzeugt  werden  kann.  Dem  Auftreten  der 
Glykosurie  geht  bei  diesem  Eingriff  stets  eine  Vermehrung  des  Blut- 
zuckers voraus^,  reichlicher  Glykogengehalt  der  Leber  befördert  die  Stärke 
des  Zuckerharnens,  Verminderung  des  Leberglykogens  verhindert  seine 
Entstehung').     Glykose,   welche   in  die  Mesenterialvenen  eingespritzt  vom 

1)  G.  Klemperer,  Berl.  klin.  Wehs.  1892.  Nr.  49.  —  Naunyn,  Diabetes. 
2.  Aufl.  S.  132.  —  Lüthje,  Münchner  med.  Wehs.  1901.  Nr.  33. 

2)  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  B.  213. 

3)  über  diese  Glykosurien  s.  Frerichs,  Der  Diabetes,  Berlin  1883;  Morftz 
MüDch.  med.  Wehs.  1891.  Nr.  1  u.  2.  —  Hoffhann,  Eonstitutionskrankheiten. 
8.  338.  —  Rumbold,  Wiener  klin.  Wehs.  1893.  Nr.  4—8.  —  Naunyn,  Diabetes. 

4)  Böhm  u.  Hoffmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  8.   S.  297. 

5)  Claude  Bernard,  Vorlesangen  über  den  Diabetes.  Übersetzt  von 
Posner.  Berlin  1878.  S.  220  ff.  —  Über  diese  Glykosurie  vergl.  Pflüg  er,  Sein 
Arch.  96.  S.  303  u.  360. 

6)  Die  Kenntnisse  dieser  wie  zahlreicher  anderer  Tatsachen  verdanken 
wir  den  Beobachtungen  Naünyns,  Arch.  f.  exp.  Path.  2.    S.  85  u.  157. 

7)  Salkowskl,  Virch.  Arch.  34.  S.  73. 
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welche  die  normalen  Grenzen  überschreitet  und  sich  einstellt,  ohne 
daß  eine  der  oben  genannten  Ursachen  für  Glykosurie,  speziell 
eine  stärkere  Aufnahme  von  Zucker  mit  der  Nahrung  nachweisbar 
wäre.  In  der  Regel  ist  die  krankhafte  Zuckerausscheidung  dauernd 
vorhanden,  nur  in  einzelnen  Fällen  tritt  sie  periodisch  auf. 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  fast  immer  Dextrose.  Neben 
ihr  kommt  zuweilen  Lävulose  vor*),  mitunter  auch  Pentose. 

Die  diabetische  Glykosurie  ist  nach  der  gegenwärtigen  Auf- 
fassung eine  Folge  von  Hyperglykämie:  bis  0,7  Proz.  Traubenzucker 
wurden  gegenüber  0,1  Proz.  der  Norm  im  Blut  von  Diabetischen 
gefunden.  F.  Müller  hat  aber  ganz  gewiß  recht  mit  der  Annahme, 
daß  das  Verhalten  der  Nieren  bei  Diabetes  noch  nicht  ausreichend 
studiert  ist  Es  liegt  da  noch  keineswegs  alles  klar.  Denn  man 
hat  neuerdings  nicht  selten  wesentliche  Überschreitungen  des  nor- 
malen Zuckergehalts  vom  Blut  gefunden,  ohne  daß  Zucker  im  Harn 
auftrat^).    Da  bestehen  also  entschieden  noch  Unklarheiten. 

Die  diabetische  Hyperglykämie  (und  Glykosurie)  tritt  in  manchen 
Fällen  nur  dann  auf,  wenn  Zucker  mit  dem  Pfortaderblut  der 
Leber  zuströmt,  d.  h.  wenn  Kohlehydrate  mit  der  Nahrung  aufge- 
nommen werden.  Bei  verschiedenen  Kranken  sind  hierfür  sehr 
verschiedene  Mengen  von  Kohlehydraten  notwendig,  die  „Assimi- 
lationsgrenze'' des  Organismus  für  Traubenzucker  ist  demnach  in 
den  einzelnen  Fällen  nicht  gleich.  Tatsächlich  kommen  im  Leben 
die  denkbar  größten  Verschiedenheiten  vor,  z.  B.  kann  der  eine 
Diabetiker  noch  150  g  Kohlehydrate  in  24  Stunden  aufnehmen, 
ohne  Zucker  auszuscheiden,  während  ein  anderer  schon  50  g  Brot 
mit  25  bis  30  g  Kohlehvdraten  nicht  mehr  verträgt,  ohne  daß  Zucker 
im  Harn  auftritt. 

Man  bezeichnet  im  allgemeinen  die  Menge  von  Kohlehydraten, 

Therapie.  2.  Band.  Abtlg.  III.  —  Lepine.  Revue  de  nuMecine  14.  1S94.  S.  876. 
—  Ders.,  Artikel  Diabetes  mellitus  in  Zülzere  Handbuch  usw.  4.  S.  117.  — 
Pavy,  Die  Physiol.  d.  Kohlenhydrate  usw.  Deutsch:  Leipzig  1S96. —  F.  Müller 
in  Leydens  Handb.  d.  Emährungsther.  1.  —  Kulz,  Rumpf,  Aldehoff  u.  San'd- 
meyb,  Klin.  Erfahrg.  üb.  Diabetes  mellitus.  Jena  18C»0.  —  Li^pine,  Dia- 
betes. Paris  1909.  —  Die  neueste  Zusammenfassung  aller  unserer  Kenntnisse 
über  die  Pathol.  des  Stoffwechsels  der  Kohlehydrate  gibt  Nauxyks  ausgezeich- 
netes klassisches  Werk:  Diabetes  mellitus  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie 
7,  I.  Wien  1906.  2.  Auflage. 

1)  May,  Arch.  f.  klin.  Med.  57.  S.  279.  —  Rosix  u.  La  band,  ZtfL  £  klin. 
Med.  47.  8.  182.  —  F.  Müller,  Allg.  Path.  d.  Ernährung.  S.  233.  — 'Nauxyx, 
Diabetes.  2.  Aufl.  S.  162. 

2^  Hollinger,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  217. 
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Trotz   hohen  Assimilationsvermögens    kann    bei  kohlehydratfreier 
Kost  oder  sogar  im  Hunger  noch  Glykosurie  vorhanden  sein^). 

Sehr  zweckmäßig  wird  der  Arzt  am  Krankenbett  zwischen  schweren 
und  leichten  Fällen  der  Krankheit  unterscheiden^.  Ganz  gewiß  sind 
auch  ceteris  paribus  Kranke  mit  hohem  Assimilationsvermögen  für  Zucker 
besser  daran,  als  solche  mit  niedrigem.  Aber  der  Begriff  des  schwer  und 
des  leicht  verlaufenden  Falles  ist  nicht  allein  vom  Assimilationsvermögen 
abhängig,  sondern  auch  von  zahlreichen  anderen  Momenten,  welche  hier 
nicht  zu  erörtern  sind.  Und  wenn  man  das  Assimilationsvermögen  in  den 
Mittelpunkt  stellt,  so  gehört  zum  Begriff  des  leichter  verlaufenden  Diabetes 
zweifellos  noch  eine  gewisse  und  zwar  gar  nicht  so  geringe  Fähigkeit, 
Kohlehydrate  ohne  Zuckerausscheidung  aufzunehmen. 

Die  nächste  Ursache  der  Glykosurie  liegt,  wie  erwähnt,  beim 
menschlichen  Diabetes  in  einer  Hyperglykämie,  und  diese  kann  man 
bei  all  den  Kranken,  welche  nur  dann  Zucker  ausscheiden,  wenn 
sie  mit  der  Nahrung  Kohlehydrate  aufnehmen,  darauf  zurückführen, 
daß  die  Fähigkeit  der  Leber,  ihr  zuströmende  Dextrose  zu  polyme- 
risieren  und  als  Glykogen  abzulagern,  gelitten  hat.  Diese  um- 
wandelnde Kraft  der  Leber  ist  in  verschiedenen  Fällen  der  Blrank- 
heit  sehr  verschieden  stark  herabgesetzt.  Daher  rührt  das  so  mannig- 
faltige Verhalten  der  Kranken  gegen  die  Darreichung  von  Kohle- 
hydraten. Nie  ist  sie  beim  Menschen  vollständig  erloschen  und 
in  der  Regel  wächst  sie  im  Einzelfalle,  wenn  steigende  Gaben  von 
Zucker  der  Leber  zuströmen  —  es  gibt  auch  davon  Ausnahmen: 
bei  einzelnen  wenigen  Kranken  mit  leichtem  Diabetes  ist  die 
Zuckerausscheidung  in  weiter  Grenze  unabhängig  von  der  Größe 
der  Kohlehydratzufuhr. 

Auch  bei  dem  einzelnen  Menschen  wechselt  die  Fähigkeit, 
Kohlehydrate  aufzunehmen^  ohne  entsprechend  viel  Zucker  im  Harn 
zu  verlieren,  nicht  unbeträchtlich,  und  nichts  anderes  ist  auf  diese 
Assimilationsfähigkeit  von  solchem  Einfluß  wie  die  Schonung  der 
Funktion.  Hält  man  z.  B.  einen  Diabetiker,  der  noch  100  g  Weiß- 
brot, ohne  Glykosurie  zu  haben,  aufzunehmen  vermag,  fest  inner- 
halb dieser  Assimilationsgrenze,  so  können  nach  einigen  Monaten 
vielleicht  120  oder  140  g  Weißbrot  ohne  Schaden,  d.  h.  ohne  darauf- 
folgende Glykosurie  genossen  werden.  Diese  Fundamentaltatsache 
erledigt  die  zuweilen  noch  aufgeworfene  Frage,  ob  es  einen  Sinn 
hätte,  Diabetiker  diätetisch  zu  behandeln. 

Die  Lävulose  und  die  in  links  drehenden  Zucker  übergehenden 
Mehle  werden  von  manchen  Diabetikern  besser  verarbeitet  als  die 


1)  Vgl.  F.  Müller,  Path.  der  Ernährung.  S.  228. 

2)  Naunyn,  Diabetes. 
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von  Wichtigkeit,  er  ist  auch  entscheidend  für  die  Entstehung  der 
Azidose  (s.  u.). 

Gewiß  erfolgt  diese  Zackerbildung  aas  Eiweiß  in  der  Leber,  ob  sie 
aber  nur  in  der  Leber  erfolgt,  läßt  sich  vorerst  nicht  sagen.  Auch  die 
Muskeln  enthalten  Glykogen.  Wieweit  sie  dieses  lediglich  aus  dem  von 
der  Leber  produzierten  Blutzucker  beziehen,  ist  nicht  sicher.  Fdr  den, 
welcher  den  Zucker  des  Organismus  nur  von  Kohlehydraten  ableitet,  gibt 
es  gar  keinen  anderen  Weg.  Wer  aber  an  die  Eiweißglykogenie  glaubt, 
könnte  diese  von  der  Leber  auch  auf  die  Muskeln  ausdehnen.  Es  wird 
sich  zeigen,  daß  einzelne  Beobachtungen  über  den  Glykogengehalt  von 
Leber  und  Muskeln  bei  diabetischen  Tieren  schon  in  diesem  Sinne  ver- 
wertet werden  könnten.  Auch  der  Anhänger  der  Eiweißglykogenie  wird 
jede  Auskunft  über  ihren  Umfang  ihm  schuldig  bleiben. 

Es  könnte  aber  auch  die  Bildung  von  Glykogen  aus  Eiweiß  als  phy- 
siologischer Vorgang  geleugnet  werden.  Wer  trotzdem  die  Zuckerbildung 
aus  Eiweiß  beim  Diabetiker  als  erwiesen  ansieht,  der  wird  das  Charakte- 
ristische dieser  Fälle  eben  in  der  abnormen  Bildung  von  Zucker  aus  Ei- 
weiß sehen. 

Jedenfalls  vermag  die  Leber  bei  diesen  schweren  Diabetikern 
den  aus  Eiweiß  gebildeten  Zucker  ebensowenig  zu  fixieren  wie  bei 
den  anderen  den  aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung  hervor- 
gehenden. Deshalb  tritt  auch  hier  Traubenzucker  abnorm  reichlich 
in  das  Blut  der  Hohlvene  und  der  Arterien,  damit  aber  auch  in 
den  Harn  über. 

Diese  Annahme  ist  mit  allen  Tatsachen  vereinbar.  Hinzu 
kommt  die  weitere  Frage,  ob  das  Krankhafte  sich  bei  dem  Diabetes 
auf  die  genannten  Störungen  beschränkt,  oder  ob  noch  eine  Ano- 
malie des  Zuckerverbrauchs  angenommen  werden  muß,  ob  in 
diesem  Funkte  vielleicht  die  beiden  „Formen"  des  Diabetes  sich 
verschieden  verhalten. 

Die  Untersuchung  des  Gaswechsels  nach  Aufnahme  von  ge- 
mischter Nahrung  und  Kohlehydraten*)  ergibt  den  respiratorischen 
Quotienten  auffallend  niedrig,  d.  h.  zuckerartige  StoflFe  werden 
nicht  in  dem  normalen  Umfang  von  den  Körperzellen  zur  Kraft- 
entwicklung benutzt,  sondern  diese  decken  ihre  Bedürfnisse  vor- 
wieg(>nd  durch  Zersetzung  von  Stoffen,  bei  deren  Verbrennung  das 
Verhältnis  der  ausgeatmeten  Kohlensäure  zum  aufgenommenen 
Sauerstoff  niedriger  ist,  das  sind  Eiweiß  und  Fett. 

1)  C.  VoiT,  Physiol.  d.  Stoffwechsels.  S.  127.  —  Leo,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
10.  Suppl.  S.  110.  —  Ders.,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889.  S.  354.  —  Wein- 
TKAT'D  u.  Laveh,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  19.  S.  603  u.  S.  629.  —  F.  Vorr, 
Ztft.  f.  Biol.  29.  S.  129.  —  Nehrixg  u.  Schmoll,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  59. 
—  MAfjNvs-LEVY,  Verhandlungen  der  physiolog.  Gesellschaft  z.  Berlin.  1904. 
Nr.  5—8. 
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sonst  in  keiner  Weise  geschwächt  sind.  Die  Kranken  oxydieren 
z.  B.  Benzol  0,  Milchsäure 2),  Fett  und  häufig  sogar  die  linksdrehende 
Fruktose  ganz  oder  wenigstens  zum  größten  Teile  3).  Baumgarten*) 
hat  in  vortreflFlichen  Beobachtungen  unter  v.  Mebings  Leitung  die 
in  Betracht  kommenden  Stoffe  genau  untersucht  und  gezeigt,  daß 
„der  Diabetiker  in  gleicher  Weise  wie  der  Gesunde  Körper  zerstört, 
die  ihrer  Aldehydstruktur  nach  verwandtschaftliche  Beziehungen  zum 
Traubenzucker  haben  oder  durch  ihre  chemische  Konstitution  als 
Oxydationsprodukte  des  letzteren  der  Glukosegruppe  zugehören. 
Nur  gerade  der  rechtsdreh^nde  Traubenzucker  kann  nicht  ver- 
arbeitet werden".  Wenn  man  davon  absieht,  ist  auch  die  Größe 
des  Gaswechsels  vollständig  normal^):  und  alles,  was  überhaupt  vom 
Diabetiker  zersetzt  werden  kann^  verbraucht  dieselben  Sauerstoff- 
mengen und  produziert  das  gleiche  Quantum  Kohlensäure  wie  bei 
gesunden  Leuten.  Also  mit  dem  Zucker  selbst  muß  etwas  Abnormes 
geschehen,  oder  vielmehr  ein  beim  Gesunden  eintretender,  den 
Zucker  zur  Oxydation  vorbereitender  Prozeß  bleibt  bei  unseren 
Kranken  aus.  Das  kann  ebenso  den  eingeführten  wie  den  im 
Körper  entstehenden  Zucker  treffen.  Man  könnte  sich  Vorstellungen 
über  die  Art  dieses  Prozesses  machen,  da  aber  alle  positiven  Unter- 
lagen fehlen,  so  gehen  wir  nicht  weiter  darauf  ein.  In  Betracht 
käme  z.  B.  die  Frage,  ob  der  Zucker  vielleicht  ungebunden  oder  in 
anderer  Bindung  bei  Diabetes  zirkuliert^);  an  die  Verhältnisse  des 
Jekorin  sei  erinnert. 

Dafür,  daß  bei  Diabetes  mellitas  gleichsam  der  Beginn  des  Abbans 
vom  ZuckermolekQl  and  nicht  etwa  seine  endgültige  Zersetzung  zu  Eohlen- 
sfture  und  Wasser  beeinträchtigt  ist,  spricht  auch  in  hohem  Grade  die 
Störung  der  Fettbildang  aus  Kohlehydraten  bei  dieser  Krankheit^.  Man 
wird  kanm  irren,  wenn  man  diese  der  Glykogenbildung  parallel  setzt  und 
in  die  Leber  lokalisiert.  Es  ist  dann  also  die  Fähigkeit  der  (Leber-)Zelle, 
das  Tranbenzuckermolekül   als    solches  anzugreifen,  zu  polymerisieren,  zu 


1)  Reyher,  Dias.  Dorpat  1885. 

2)  Nencki  u.  Sieber,  Ztft.  f.  prakt.  Chemie  26.  —  Vgl.  Robin  in  der 
Diskussion  der  Pariser  Akademie,  ref.  nach  Virchow-Hirschs  Jahresber.  1891. 
II.  S.  365. 

3)  KÜLz,  Beiträge.  —  Vgl.  Haycraft,  Ztft.  f.  phys  Chem.  19.  S.  137.  — 
Palma,  Ztft.  f.  Heilkunde  15.  S.  269.  —  Hale  White,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26. 
S.  332.  —  Grube,  Ebenda  26.  S.  340.  —  Bohland,  Therapeut.  Monatsheft»  8 
S.  377. 

4)  Bauhgarten,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  S.  53. 

5)  Lit.  8.  S.  478. 

6)  8.  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.    S.  179. 

7)  V.  Noorden,  Diabetes.  —  Naunyn,  Diabetes.  S.  179. 
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zweifellos   in   der   großen  Mehrzahl   der  Diabetesfälle   lassen    sich    solche 
weder  im  Leben  noch  im  Tode  nachweisen. 

Besonderes  Interesse  knüpft  sich  natürlich  an  die  Frage  nach  dem 
Verhalten  des  Pankreas.  Schon  alte  Forscher  hatten  in  manchen  Fällen 
von  Zuckerkrankheit  anatomische  Veränderungen  der  Bauchspeicheldrüse 
beobachtet.  Seit  den  Versuchen  von  v.  Mering  und  Minkowski  ist  auf 
diesen  Zusammenhang  wieder  sorgfältig  geachtet  worden.  Wie  bereits  er- 
örtert, findet  man  bei  der  Sektion  von  Diabetikern  in  der  Kegel  keine 
Veränderungen  des  Pankreas^),  die  man  als  die  Ursache  des  Diabetes  an- 
zusehen berechtigt  wäre.  Zweifellos  aber  dürfen  die  Versuche  am  Hund 
für  die  Beurteilung  der  Verhältnisse  am  Menschen  herangezogen  werden. 
Wir  verdanken  v.  Hansemann  ^  eine  genaue  Untersuchung  darüber  und 
eine  kritische  Sammlung  von  Krankheitsfällen  bis  zum  Jahre  1894.  Ist 
beim  Menschen  das  Pankreas  vollständig  zerstört,  ohne  daß  die  Kranken 
innerhalb  von  24  Stunden  sterben,  so  tritt  ein  Diabetes  ein.  Davon  machen 
nur  manche  Fälle  von  Pankreaskarzinom  eine  Ausnahme.  In  letzterem 
Falle  können  die  normalen  Drüsenzellen  vollständig  schwinden,  ohne  daß 
Zucker  im  Harn  auftritt  Indessen  stammt,  wie  v.  Hansemann  hervorhebt, 
die  Neubildung  ja  aus  dem  ursprünglichen  Gewebe,  und  er  hält  es  dem- 
gemäß für  denkbar,  daß  sie  einen  Teil  von  dessen  Funktionen  mit  über- 
nommen hat.  Naünyns  interessante  Beobachtung 3)  über  die  Abscheidnng 
von  Galle  seitens  der  Zellen  eines  Leberkarzinoms  ließe  sich  als  Analogie 
heranziehen.   Oder  ob  bei  Pankreaskarzinom  die  Inanition  eine  Rolle  spielt? 

Die  unvollständige  Ausnutzung  des  Traubenzuckers 
ist  für  den  Organismus  unter  allen  Umständen  ein  schwerer  Nach- 
teil: es  entgeht  seinem  Haushalte  eine  große  Menge  von  Spann- 
kraft Wird  diese  nicht  durch  andere  ersetzt,  so  muß  der  Er- 
nährungszustand dauernd  sinken.  Führt  man  aber  das  fehlende 
Quantum  in  Form  von  Eiweiß  und  Fett  zu,  so  kann  es  auch  bei 
schweren  Diabetikern  gelingen,  den  Organismus  im  Stickstoff-  und 
Kaloriengleichgewicht  zu  halten,  falls  der  Darmkanal  genügend 
viel  von  jenen  Substanzen  aufzunehmen  vermag.  Meist  ist  das 
möglich;  nur  zuweilen  findet  man  bei  Diabetikern  der  schweren 
Form  die  Resorption  von  Fett  und  Eiweiß  gegenüber  der  Norm 
wesentlich  verschlechtert*).  Glücklicherweise  selten*)  und  dann 
auch  nur  zeitweise !     Natürlich  bedeutet  das  für  die  Erhaltung  des 


1)  Naunyn,  Diabetes.    2.  Aufl.  S.  106.    Daselbst  auch  Literatur. 

2)  V.  Hansemann,  Ztfb.  f.  klin.  Med.  26.  S.  191.  Daselbst  Lit.  bis  1894. 
—  s.  ferner  Fleineb,  Berl.  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  1.  —  Hoppe-Srtleb,  Archiv 
f.  klin.  Med.  52.  S.  171.  —  Lit.  bei  Minkowski^  Ergebnisse  in  Lubarsch-Ostertag. 
1897.  S.  94.  —  Vgl.  M.  B.  Schmidt,  Münch.  med.  Wehs.  1902.  Nr.  2,  —  Sauer- 
beck in  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  VIII.  2.  S.  538.  1904. 

.3)  Naunyn,  Diabetes.   2.  Aufl.   S.  121. 

4)  8.  Hirschfeld,  Ztft.  f.  klin.  Med.  19.  S.  294  u.  325. 

5)  Pautz,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  197. 
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h^i  drii'^n  qa;iatita:iT  für  'iie  Eraüunzi^  «ier  anicesdüedeBe  Zacker 
2ar  nich:  in  Betracht  lum.  mit  erheb lidueii  udi  zaiu  uiierkLuüofaeri  Schwan- 
kangren  de^  Ernilhnia^aTiitAnde*.  spezieQ  des  Fettpobters.  Gewiß  spielen 
'iiese  VerhÄltni^^  heim  mens±lichea  Di^hetes  eine  größere  Rolle,  als  ge- 
wöhnlich an^nommea  wirl  Aach  dafftr  bietet  der  PuikreasdiAbetes 
der  Hunde  Analogien.  Denn  aii<?h  bei  ihm  kann  «ier  zesimte  Energie- 
amsatz  ge^iteigert  sein^. 

Nach  dem  Gesagten  er^heint  e»  Terständlich.  daS  Diabetiker 
mit  der  «ichweren  Form  ächlieblich  doch  meistens  hohen  Graden 
der  Kachexie  rerfallen:  denn  meist  wird  die  Anfnahme  der  not* 
wendigen  Mengen  and  Arten  Ton  Nahrungsmitteln,  des  Fleisches 
und  Fett4,  am  Unwillen  und  ünTermögen  der  Kranken  scheitern. 
Sind  ja  doch  gerade  die  Kohlehydrate  für  den  gesunden 
MenM^hen  am  besten  geeignet,  große  Mengen  von  Spannkraft  ohne 
Schädigung  Ton  Darm  und  Magen  zuzuführen.  Gestatten  sie  ja 
doch  hauptsächlich  erst  eine  gedeihliche  Ernährung  mit  Fleisch 
nnd  Fett! 

Der  Stoffzerfall  des  Diabetikers  zeigt  namentlich  in 
Torgerückten  Stadien  der  schweren  Form  oft  besondere  Eigen- 
tfiifilichkeiten.  Wir  haben  schon  davon  gesprochen.  Es  werden 
bei  der  Krankheit  nicht  selten  größere  Mengen  von  organischen 
Sauren  frebildet  und  zu  ihrer  Neutralisation  wird  Ammoniak  der 
Harn.HtoifhyntheHe  entzogen.  Die  Ursache  dieser  Acidosis  ist  noch 
vielfach  in  Dunkel  gehüllt,  und  wenn  sie  auch  keineswegs  etwas 
dem  Diabetes  Eigentümliches  darstellt,  so  hat  man  doch  anderer- 
seits auch  bei  keiner  anderen  Krankheit  nur  annähernd  so  große 
Mengen  von  Oxybuttersäure  gefunden  wie  gerade  hier! 

Die  Entstehung  der  organischen  Säuren,  der  Butter-  und  Azet- 
eHsigHäure,  sowie  ihres  Abkömmlings,  des  Azetons,  hat  großes,  nicht 
nur  theoretisches,  sondern  auch  praktisches  Interesse.  Es  steht 
in  direkter  Verbindung  mit  dem  Coma  diabeticum;  wir  gehen 
darauf  hier  nicht  ein,  weil  das  wichtigste,  was  darüber  gesagt 
werden  kann,  schon  früher  von  uns  erörtert  wurde.  Aber  auch 
theoretisch  dürfte  das  weitere  Studium  des  Diabetes  unsere  Kennt- 
nisse von  der  Entstehung  der  Azetonkörper  im  hohem  Grade 
fördern.  Wir  wir  jetzt  wissen,  hat  sie  die  nächste  Beziehung  zum 
Stoffwechsel  der  Kohlehydrate.  Es  scheint,  daß  manche  Sub- 
stanzen, z.  B.  Glutarsäure  im  Phloridzindiabetes  die  Bildung  des 
nijs  Kiweiß  entstehenden  Zuckers  und  damit  zugleich  die  Ent- 
stehung der  Azetonkörper  stark  einzuschränken  vermögen'^O. 

1)  Moiiit,  Ztft.  f.  exp.  Path.  4. 

2)  Vgl.  JUkk  u.  Blum,  Hofmeisters  Beiträge    10.  S.  80. 
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Der  diabetische  Zustand  erzeugt  im  Organismus  noch  eine 
ganze  Reihe  weiterer  Schädigungen.  Zunächst  Läsionen  des  Er- 
nährungszustands an  den  verschiedensten  Geweben.  Am 
Auge  bilden  sich  nicht  selten  Trübungen  der  Linse  sowie  Degene- 
ration der  Netz-  und  Aderhaut  aus,  die  Wände  der  Arterien  ver- 
fallen der  Endarteriitis  und  Sklerose.  Dann  gewähren  die  mit 
Zucker  durchtränkten  Organe  manchen  Arten  von  Bakterien  be- 
sonders günstige  Nährböden:  so  entstehen  unter  dem  Einflüsse  von 
Eitererregern  auffallend  leicht  ausgedehnte  Entzündungen,  häufig 
mit  Ausgang  in  Gangrän.  Und  gerade  für  die  Ausbildung  der 
Gangrän  ist  wahrscheinlich  nicht  nur  die  Durchtränkung  der  Ge- 
webe mit  Zucker,  sondern  vor  allem  auch  die  im  Diabetes  so 
häufige  Atherosklerose  von  großer  Bedeutung^).  Die  Ansiedlung  von 
Tuberkelbazillen  in  den  Lungen  erfolgt  jedenfalls  besonders  leicht, 
einzelne  Diabetiker  werden  phthisisch.  Dabei  zeigt  die  Lungen- 
erkrankung manche  noch  wenig  bekannte  Eigentümlichkeiten,  und 
auch  in  diesem  Organ  besteht  große  Neigung  zur  Entstehung 
von  Gangrän.  Die  Zähne  verfallen  häufig  in  besonders  hohem 
Grade  der  Karies.  Auch  die  Mundschleimhaut  leidet:  Gingivitis 
und  Stomatitis  sind  gewöhnliche  Komplikationen  der  Krankheit. 

Nichts  weniger  als  klar  ist  das  Verhalten  der  Nieren  bei 
Diabetes  mellitus.  Recht  häufig  findet  man  Albuminurie  bei 
Zuckerkranken^),  besonders  in  den  späteren  Stadien.  Sie  ist  zu- 
weilen wohl  eine  Folge  von  Glykosurie,  in  anderen  Fällen  ist 
echter  Morbus  Brightii  vorhanden,  und  dieser  hängt  entweder  von 
irgendwelchen  ätiologischen  Momenten  des  Diabetes  ab,  oder  von 
Komplikationen,  oder  er  besteht  schon  vor  dem  Diabetes  und  dieser 
tritt  zu  ihm  hinzu.  Also  in  einer  Reihe  von  Fällen  hat  die  Albu- 
minurie mit  dem  Diabetes  als  solchem  nichts  zu  tun. 

Aber  mitunter  entwickelt  sich  Albuminurie  doch  auch  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Glykosurie,  und  dann  dürfte  vielleicht  eine 
Schädigung  der  Nierenepithelien  durch  die  Zuckerausscheidung 
das  Maßgebende  sein.  Bei  länger  dauernder  Melliturie  ent- 
wickelt sich  ja  in  ihnen  eine  „glykogene  Degeneration"^).  Ihre 
letzten   Ursachen    sind   unbekannt,    und    es   fehlt  uns   auch  jede 


1)  Vgl.  König,  Berl.  klio.  Wehs.  1896.  Nr.  25. 

2)  Über  Albuminurie  u.  Diabetes  s.  Stockvis,  Kongr.  f.  innere  Med.  1886. 
S.  120.  —  Frerichs,  Diabetes.  —  Naunyn,  Diabetes.   2.  Aufl.    S.  208. 

3)  EnsTEix,  Arch.  f.  klin.  Med.  28.  S.  143.  —  Ehrlich  in  Frerichs  Ab- 
handl.  Ztft.  f.  klin.  Med.  6.  S.  33.  —  Frerichs,  Diabetes.  —  Fichtner,  Arch. 
f.  klin.  Med.  45.  S.  112. 


Sicherheit  darüber,  ob  z»rrade  iie  mit  der  Entstehunz  der 
Albaminarie  etwa.^  zn  tan  hat  oder  ob  diese  unter  dem  Einäxi& 
irgendwelcher  anderer  reizender  Substanzen  entsteht. 

Zu  erörtern  i-t  nun  aber  noch  die  Beziehnnz  zwischen  dem 
Zustand  der  Nieren  und  der  Entstehung  der  Glukosurie.  Jede 
Schädigung  der  Xierenzellen  macht  diese  leicht  durchgangig  für 
die  Eiweißkorper  de^  Blutplasmas.  Für  den  Zucker  ist  dagegen 
nichts  derartiges  bekannt.  Vorerst  sind  wir  nur  bei  Phloridzin- 
Vergiftung  und  bei  vereinzelten  diuretischen  Einwiiiimgen^,  fast 
mit  Toller  Sicherheit  berechtigt,  die  Glukosurie  in  Abhängigkeit 
zu  bringen  von  der  Veränderung  der  Xierenzellen.  IVie  steht  es 
nun  mit  der  Bedeutung  der  Nieren  für  den  menschlichen  Diabetes? 
F.  MÜLLEB  hebt  mit  vollstem  Rechte  hervor*.  daS  darüber  viel  zu 
wenig  bekannt  sei.  Neuerdings  wurden  nun  einzelne  Beobachtungen 
gemacht,  auf  Grund  deren  eine  Abhängigkeit  der  Glvkosurie  von 
abnormen  Zuständen  der  Nierenzellen  wahrscheinlich  wird.  Von 
diesen  Fällen  ist  bereits  früher  gesprochen  rNierendiabetes\ 

Viele  Zuckerkranke,  besonders  solche  mit  schwerem  Diabetes, 
haben  eine  erhöhte  Harnmenge:  10  bis  15  Liter  und  noch  mehr 
kann  sie  für  24  Stunden  betragen.  Das  hängt  sicher  mit  dem 
erhöhten  Zuckergehalt  des  Blutes  zusammen,  denn,  wenn  es  gelingt, 
durch  jfeeignete  Ernährung  die  Tagesmenge  der  ausgeschiedenen 
Dextrose  herabzusetzen,  sinkt  immer  auch  die  Hammenge,  und 
man  findet  die  stärkste  Wasserabsonderung  in  den  schweren  Dia- 
betesfällen mit  großen  Zuckermengen:  der  erhöhte  Glykosegehalt 
des  Blutes,  beziehentlich  bestimmter  Gewebe,  fuhrt  offenbar  zu 
lebhaftem  Durstgefühl,  und  mit  seiner  Befriedigung  steigt  das  Harn- 
wasser.  Tndes  eine  nähere  Einsicht  in  den  Zusammenhang  zwischen 
Zuckergehalt  und  Durstgefühl  fehlt.  Es  besteht  mindestens  kein 
direkter  Parallelismus,  häufig  schieben  sich  Momente  ein,  die  wir 
noch  nicht  kennen.  Die  Erfahrung  lehrt  nämlich,  daß  für  die 
gh'iclM^  Zuckerriioiige  das  ausführende  Wasserquantum  sehr  ver- 
Hchicdcii  sein  kann,  besonders  in  der  leichten  Form  des  Diabetes 
fehlt  die  Polyurie  ganz  gewöhnlich.  Und  Külz'*)  zeigt  in  direkten 
VerHUchen,  daß  bei  zwei  Diabetikern  mit  verschiedenen  Wasser- 
und  Zuckcrniengcn  erstcre  doch  verschieden  blieben,  obwohl  letztere 
gl(?ich  gemacht  wurden. 


1)  .1a<()iu,  Anh.  f.  cxp.  Pathol.  35.  8.  213. 

2)  F.  Mih.i.KK,  Path.  d.  Ernuhrunp.  S.  220. 
!J)  Kniz.  Hi'itnigo. 
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setzen  imstande  seien,  bedürfen  sie  ebenfalls  der  Mitwirkung  des 
Pankreas.  Worin  die  Beziehung  der  Tätigkeit  der  Bauchspeichel- 
drüse zur  Leberglykogenie  und  zur  Zuckerzersetzung  in  den  Muskeln 
besteht,  lälit  sich  vorerst  noch  nicht  sagen.  Am  nächsten  liegt  der 
GedankC;  daß  Substanzen  im  Pankreas  entstehen,  die  für  den  Ab- 
lauf gewisser  Funktionen  der  Leber-  und  Muskelzellen  (vielleicht 
auch  anderer  Organzellen)  notwendig  sind  (vergl.  Pankreasenzym 
—  Enterokinase,  sowie  die  Vorgänge  bei  der  Gerinnung). 

Die  genannten  Funktionen  der  Leber  —  vom  Pankreas  wissen 
wir  es  nicht  —  stehen  unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems,  wahr- 
scheinlich sind  auch  die  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  an 
Leber  und  Muskeln  voneinander  mittels  des  Nervensystems  in  Ab- 
hängigkeit gebracht^).  Danach  w^ird  die  von  allen  Forschem  her- 
vorgehobene Bedeutung  des  Nervensystems  für  die  Entstehung  des 
Diabetes  verständlich.  Ferner  wird  man  sich  des  Gedankens  nicht 
erwehren  können,  daß  auch  Erkrankungen  der  Leber,  der  Bauch- 
speicheldrüse, der  Muskeln,  vielleicht  auch  anderer  Organe  jedes 
für  sich  Glykosurie  zur  Folge  haben.  Ganz  gewiß  wird  später 
eine  Auflösung  des  als  Diabetes  bezeichneten  Symptomkomplexes 
in  mehrere  fester  umschriebene  Krankheitsgruppen  notwendig 
werden.  Vielleicht  könnte  man  schon  jetzt  an  den  Versuch  einer 
Trennung  herangehen.  Jedenfalls  aber  wäre  vor  allem  genau  zu 
untersuchen,  unter  welchen  Umständen  jede  vorübergehende  Gly- 
kosurie, wie  man  sie  so  häufig  am  Krankenbett  findet,  in  das  Ge- 
biet des  Diabetes  hineinzurechnen  ist. 


1)  Vgl.  Pflügeb,  Sein  Archiv  06. 
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Für  einen  Teil  der  Eiweißkörper  erfolgt  der  Abbau  nach  besonderen 
Gesetzen^).  Der  Stickstoff  der  Nukleoproteide  geht  nicht  in  dem  gleichen 
Umfange  bis  zu  Ammoniak  und  Harnstoff  oxydiert  in  den  Harn  über  wie 
der  der  übrigen  Eiweißkörper.  Sondern  aus  den  Nukleinsäuren  entstehen 
die  Purinbasen  (die  beiden  Aminopurine  Adenin  und  Guanin  sowie  die 
Oxypurine  Xanthin  und  Hypoxanthin),  und  diese  erscheinen  teils  als  solche, 
teils  als  Harnsäure  im  Harn^).  Die  Entstehung  der  Purinbasen  ist  auf 
Fermentwirkung  zurückzuführen 3).  Aus  den  Nukleinen  der  Zellkerne  spaltet 
eine  Nuklcase  die  Purinbasen  ab.  Es  entstehen  dabei  die  Aminopurine 
Adenin  und  Guanin.  Diese  werden  durch  ein  hydrolytisches  Ferment  in 
Hypoxanthin  und  Xanthin  übergeführt.  Aus  dem  Hypoxanthin  erzeugt 
eine  Oxydase  Xanthin  und  aus  dem  Xanthin  Harnsäure.  Die  genann- 
ten Fermente  haben  eine  weite  Verbreitung  in  den  Organen  des  Tierkörpers. 
In  einzelnen  Geweben  (Leber,  Muskel,  Niere)  wird  dann  die  Harnsäure 
durch  ein  weiteres,  das  „urikoly tische"  Ferment  abgebaut.  Im  Blut  fehlt 
dieses  Ferment^).  So  kommt  es,  daß  ein  Teil  des  Stickstoffs  der  Purin- 
basen als  Harnstoff  im  Harn  erscheint.  Wieviel,  ist  noch  nicht  endgültig 
geklärt  Aber  jedenfalls  behält  die  alte  Vorstellung,  nach  welcher  die 
Harnsäure  eine  Vorstufe  des  Harnstoffs  sein  kann,  ihre  Berechtigung.  Aller- 
dings ist  Ober  den  Weg,  der  dabei  beschritten  wird,  kaum  etwas  bekannt. 
Die  Purinbasen  des  Harns  stammen^)  teils  aus  den  zerfallenen  Nuklein- 
säuren des  Organismus,  teils  aus  denen  der  Nahrung^).    Aber  Purinkörper 

1)  Über  das  Schicksal  der  Purinbasen  im  Organismus  s.  Minkowski,  Die 
Gicht  in  Nothnagels  Handbuch  VII,  2.  S.  174.  —  F.  Müller,  Path.  d.  Er- 
nährung. S.  236.  —  Wiener  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  S.  555  u.  2,  I. 
S.  377.  —  ScnrrTENHELM,  Ztrbl.  f.  Stoffwechselkrankheiten  1904.  S.  226.  — 
Ders.,  Natur  und  Wesen  der  Gicht  Medizin.  Klinik  1907.  Beiheft  4.  — 
WiECHowsKi,  Ebenda  11X)7  Nr.  42.  —  Bloch,  Biochem.  Ztrbl.  5.  Sammelreferat. 

2)  8.  KossEL,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  3.  S.  384  u.  6.  S.  422.  —  Minkowski, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  86.  —  Hobbaczewski,  Monatshefte  f.  Chemie  12. 
S.  221. 

3)  Vgl.  die  Arbeiten  von  Schittenhelm,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45. 
S.  354  u.  50.  ö.  30.  —  Minkowski  u.  Weiner,  Hofmeisters  Beiträge  9.  S.  247.  — 
Schittenhelm  u.  Schmidt,  Ztft.  f.  exp.  Path.  4. 

4)  Bruüsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4  S.  448. 

5)  Camerer,  Ztft.  f.  Biol.  35.  8.  206. 

6)  Weintraud,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  190.  —  Ders.,  Berl.  klin. 
Wehs.  1895.  Nr.  19.  —  Gumlich,  Ztft.  f.  phyiol.  Chemie.  18.  S.  508.  —  Umber, 


aiii  HarL-Aar»  !**<  H-i:^-  -»Iriea  flr  i«i  Cssacz  b«ifier  aichc  mit  Siciier- 
h«*it  -»in  ür^kv^  Xid  iir?t*il»*ti-  w*il  r:i*Qeiidic  «a  T««l  lier  Pftri]iki3rper 
an«i  -i^tr  Hansiiarr  T*ititr  .ijüer:  wird  itid  müeüdierveise  HAmsäiire 
aiii*h    h-^im  Mri-^-x-*^  r'-«!!*.';  "«rle  Ki  «iea  T.:«m.  ^äf  sjnsiieciidieni  We«e 

Dfts;  ti:*^  yahrii.z  inf  dif^  Har!L«4]ireamsedi«iiiiinf  nur  dum  einwirkt, 
w^Dn  ti^  Pnriab^-«^  »nthih,  »iATZ  üs  ndterse^^teUt  ABsesefacn  werden. 
Di^  ar.ahQ4£7i7  t-:q  -i-^r  Xahrunz  im  Oreuusmas  entstdiiende  Hamsinre 
>odr/g^«  Harn^^sre'  wird  in  in^ÜTids&Il  Tersdücdenen.  iber  fftr  jedes  In- 
dividanm  in  recht  kofistaaten  Werten  avscMcliiedenv  ^^Icke  allerdings 
^leeinäü^ar  üin-i  dnrcfa  reichliche  Endhmnz  mit  stiekstoffreien  Sub- 
stanzen ^^.  Die  endozene  HamsAnre  summe  in  erster  Linie  toq  den  Ter- 
daoang.s«ekreten  her*;.  Miskowski  hebt  berror^u  daß  .für  das  Sdiicksal 
dfr  PorinTerbicdanzen  im  Onanismos  kein  anderes  Moment  so  sehr  maß- 
gebend  l9t.  wie  die  bes-:»ndere  An  der  Terkettnng  des  Pnrinkems  mit 
anderen  Atorokompl^xen'*.  Die  Beobachtonzen  ^n  Bloch*>  sprechen  anch 
in  dHT  Tat  für  eine  festere  orzanische.  nicht  salzartice  Bindung  wenigstens 
^ine%  Teiles  der  Hamsäare  im  BlaL 

Die  Menge  der  Pnrinkörper  im  Harn  steigt  dementsprechend  einmal 
unter  dem  Einflus^  der  Nahrung  —  davon  ist  hier  nicht  zu  sprechen  — 
und  femer  bei  dem  Zerfall  nukleinreicher  Gewebe,  sofern  die  speziellen 
Zer'^etznngsprodukte  der  Nukleinsäure  auch  als  solche  ausgeschieden,  nicht 
#^wa  zu rflck gehalten  oder  weiter  abgebaut  werden. 

So  ist  der  Untergang  Ton  Leukozyten  immer  mit  Vermehrung 
der  Turinhas^fn  im  Harn  verbunden.  Eine  Zeitlang  sprach  man 
huf  die  Autorität  von  Hobbaczewski  hin  dem  Xuklein  der  weißen 
Blutzellen  sogar  eine  besondere  Bedeutung  für  die  Entstehung  von 
H^msäun*  zu.  Doch  hat  sich  diese  Anschauung  schließlich  nicht 
bestätigt' .  Vielmehr  verhalten  sich  die  Leukozyten  wie  alle 
anderen  an  Nukleinsäure  reichen  Zellen:  wenn  sie  zerstört  werden, 
erscheinen  die  Purinkörper  in  erhöhter  Menge  im  Harn.  Man  darf 
also  sagen:  Leukozytosen,  bei  denen  die  Purinkörper  in  erhöhter 
M'jngf  ausgeschieden  werden,  gehen  mit  einem  gesteigerten  Zer- 
fall   von    Leukozyten   einher.     Wie  die  einzelnen  Purinbasen  und 

/tft.  f.  klin.  Med.  2!».  S.  174.  —  Weintbaud,   Wiener  klin.    Rundschau    1896. 
Nr.   1   II.  '2.  —  WiKNKii  I.  c.  8.  507. 

1 )  f'bfr   dic'Hc?   Frajron  ».  Minkowski  1.  c.  —  Wiener  1.  c.  8.  606  u,  613. 

2)  Vgl.  lUni\s  11.  Hriuru,  Pflügers  Archiv  80.    S.  241  u.  87.  8.  239. 
'\)  Kaitmann  II.  Moini,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  8.  141. 

4)  IfiiiHcirKTKiN,  Arcli.  f.  exp.  Patbol.  57  8.  229. 

T))  (hrrn,  /tft.  f.  phyMiol.  Chemie  30.  8.  473.  —  Minkowski,  Gicht  8. 185. 
DiTM.,  DiMitKrhr  med.  Wehs.  1002.  Nr.  28. 
(i)   llLorir,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  516.    Vgl.  Seo,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
.*»7.  H.  7r». 

7)  H.  (lio  atiHführlichen  Darlegungen  von  Wiener  1.  c.  8.  585. 
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sehen  Verhältnisse  der  Harnsäure  und  ihre  Störungen  eine  große 
Bedeutung  für  diese  Krankheit,  wenn  wir  auch  über  das  Wesent- 
liche der  in  Betracht  kommenden  Prozesse  bisher  nur  sehr  dürftig 
unterrichtet  sind.  Vor  allem  wissen  wir,  wie  v.  N<X)bden,  Minkowski 
und  Wieneu  mit  Recht  hervorheben,  noch  gar  nicht,  ob  nicht  die 
Störung  des  Hamsäurestoffwechsels  nur  ein  Symptom,  vielleicht 
sogar  nur  ein  unbedeutendes,  etwa  der  Ausdruck  einer  noch  un- 
bekannten Stoffwechselanomalie  ist,  die  vielleicht  im  Haushalte 
der  Nukleine  liegt. 

Bei  der  Gicht  entwickeln  sich  Ablagerungen  von  Mononatrium* 
urat  im  hyalinen  und  faserigen  Knorpel  an  den  Sehnen,  im  sub- 
kutanen wie  intramuskulären  Bindegewebe,  in  der  Niere  und  manch- 
mal auch  in  anderen  Organen.  Das  Mononatriumurat  findet  sich  dabei 
kristallinisch  in  feinen  Nadeln.  Es  kann  in  einem  intakten  Ge- 
webe liegen,  so  daß  man  tatsächlich  nach  Entfernung  der  ham- 
sauren  Salze  nichts  anderes  sieht  als  die  Lücken,  in  welchen  sie 
lagen.  Damit  stimmt  die  Erfahrung  überein,  daß  manchmal  an 
Körperstellen,  welche  früher  Uratablagerungen  aufgewiesen  hatten, 
die  später  vorgenommene  histologische  Untersuchung  nicht  die  ge- 
ringsten Veränderungen  mehr  zeigt.  Andererseits  stellen  sich  an 
den  Uratablagerungen  schließlich  doch  häufig  mehr  oder  weniger 
schwere  entzündliche  Veränderungen  ein  —  an  den  Gelenken  ist 
das  sogar  die  Regel  — ,  und  diejenigen  Ausscheidungen  von  Mono- 
natriumurat, die  zum  akuten  Gichtanfall  führen,  gehen  immer  mit 
einer  sehr  starken  Entzündung  einher.  Sie  bildet  höchstwahr- 
scheinlich das  Wesentliche  des  akuten  Gichtanfalls. 

Die  Ablagerung  derUrate,  namentlich  im  Unterhautgewebe 
und  an  manchen  Knorpeln,  erfolgt  nicht  selten,  ohne  daß  den 
Kranken  die  Ausbildung  der  Knoten,  der  sogen.  Tophi,  über- 
haupt zum  Bewußtsein  kommt.  Sie  können  entstehen,  eine  be- 
trächtliche Größe  erreichen  und  wieder  vergehen  oder  nach  außen 
aun)rechen,  ohne  daß  irgendwelche  unangenehme  Empfindung  sich 


Wiener  klin.  Rundschau  180G.  Nr.  1  u.  2;  Ders.  in  Lubarsch  u.  Ostertag,  £r- 
>?ebni8se  der  allgcm.  Pathologie.  Wiesbaden  1894.  S.  135;  F.  Müller  in 
V.  Leydens  Handbuch.  2.  Aufl.  2.  S.  23G;  Minkowski  gibt  in  Nothnagels  Handb., 
lid.  7,  II  eine  vorzügliche  Darstellg.  unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse,  zum 
großen  Teil  auf  eigene  Erfahrungen  begründet;  Arbeiten  Kionkab  und  seiner 
Schüler.  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  —  v.  Noorden,  Pathol.  d.  Stoffwechsels. 
2.  Aufl.  1008.  II.  S.  138.  —  SniiTTENUELM,  Natur  und  Wesen  der  Gicht.  Me- 
dizin. Klinik  1007.  4.  Beiheft.  —  Wiener,  Ergebnisse  d.  Physiol.  1003.  I.  S.  377. 
—  nurcjscii  u.  ScHiTTENHELM,  Ztfl.  f.  exp.  Patliol.  4  S.  551.  Umber,  Therapie 
«l.  (leji^enwart  1000,  Februar. 
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saaren  und  anderen  Salzen  sowie  schweren  Deformationen;  manche 
Gelenke  werden  mit  besonderer  Häufigkeit  ergriffen.  Dazu  ent- 
wickeln sich  vielerlei  andere  Abnormitäten:  fast  immer  entsteht  schließ- 
lich eine  Schrampfniere,  das  Herz  wird  hypertrophisch  oder  erkrankt 
aach  in  seiner  Moskulatar,  Yeränderongen  der  Arterien,  Terschieden- 
artige  Symptome  von  Seiten  der  Lange,  des  Nerrensystems,  der 
Haut,  der  Augen  und  anderer  Organe  kommen  hinzu,  und  schließ- 
lich bildet  sich  eine  schwere  allgemeine  Kachexie  aas. 

Alles  das  entwickelt  sich  nun  aaf  dem  Boden  der  sogenannten 
gichtischen  Anlage.  Sie  wird  in  erster  Linie  ererbt,  and  nach 
Terbreiteten  Anschaaangen  disponieren  za  ihrer  Entstehang  außer- 
dem besonders  Exzesse  in  der  Ernährung  Terbunden  mit  Alkoholis- 
mus. Die  Bedeutung  dieser  Momente  wird  ebenso  wie  von  den 
einen  auf  das  lebhafteste  befürwortet,  Ton  anderen  durchaus  ab- 
gelehnt^). Wir  halten  in  diesen  Fragen  eine  große  Zurückhaltung 
für  angezeigt,  denn  nicht  genau  registrierte  Beobachtungen,  sondern 
die  sogenannte  Erfahrung  und  Eindrücke  haben  in  ihnen  bisher 
immer  das  urteil  gesprochen;  das  letzte  Wort  darf  man  solchen 
aber  doch  kaum  gestatten.  Keinesfalls  besteht  ja,  wie  nicht  erst 
erörtert  zu  werden  braucht,  ein  ausschließliches  Abhängigkeits- 
verhältnis, sondern  im  günstigsten  Falle  kann  man  von  einer 
Disposition  zur  Erwerbung  der  Gicht  reden.  Das  zweite  be- 
günstigende Moment  ist  die  chronische  Bleivergiftung^).  An  deren 
Bedeutung  kann  nicht  gezweifelt  werden,  aber  auch  hier  ist  ganz 
unbekannt,  wie  sie  die  Ausbildung  der  uratischen  Erscheinungen 
unterstützt,  und  ebenso  dunkel  sind  die  merkwürdigen  Beziehungen 
der  Gicht  zu  Diabetes  mellitus  und  Fettsucht. 

Alle  diese  sonderbaren  Erscheinungen  und  Beziehungen  gehören 
durchaus  zur  Gicht  selbst  und  müssen  von  einer  Vorstellung  über 
ihr  Wesen  jedenfalls  umfaßt  werden.  Das  ist  wiederholt  zu  be- 
tonen, denn  gar  zu  leicht  läßt  man  eine  Theorie  dieser  Krankheit 
mit  Anschauungen  über  die  Ausbildung  der  Hamsäureablagerungen 
stehen  und  fallen,  während  diese  doch  nur  ein  einzelnes  Glied 
der  ganzen  Reihe  bilden. 

Das  wenige,  das  wir  über  die  Pathologie  der  Gicht  zu  sagen 
imstande  sind,  bezieht  sich  allerdings  fast  ausschließlich  auf  die 
Verhältnisse  der  Harnsäure.  Auch  da  sind  unsere  Kenntnisse 
verhältnismäßig  noch   gering.     Aber  wenigstens   einige  Tatsachen 

1)  8.  z.  B.  CoHNiiEiM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  288. 

2)  Literatur   u.  eigene  Beobachtungen  bei  Lüthje,   Ztft  f.  klin.  Med.  29. 

».  2m. 
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können  als  sichergestellt  angesehen  werden.  Das  Blut  gichtischer 
Menschen  enthält  sowohl  während  Üer  Anfälle  als  auch  außerhalb 
derselben  größere  Mengen  von  fällbarer  Harnsäure^),  selbst  dann 
wenn  die  Nahrung  monatelang  purinfrei  war^).  Im  Blute  der 
Gesunden  läßt  sich  solche  in  der  Regel  nicht  nachweisen,  außer 
nach  sehr  starker  Zufuhr  von  nukleinreichem  Gewebe^).  Aber 
allerdings  hat  Magnus-Levy  bei  mancherlei  anderen  Krankheits- 
zuständen  als  Gicht,  speziell  bei  Leukämie  und  Pneumonie,  eben- 
falls zuweilen  erhebliche  Hamsäurewerte  im  Blute  beobachtet^). 
Auch  bei  chronischer  Nephritis  namentlich  zur  Zeit  der  Urämie 
finden  sich  deutlich  nachweisbare  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute. 
Bei  Gicht  hat  man  zwischen  der  Zeit  der  Anfälle  und  der  anfalls- 
freien Zeit  keine  erheblichen  Unterschiede  bezüglich  des  Gehalts 
des  Blutes  an  Harnsäure  gesehen.  Und  —  was  sehr  wichtig  ist  — 
der  Gichtiker  hat  wie  gesagt  nachweisbare  Mengen  von  Harnsäure 
im  Blute  sogar,  wenn  er  längere  Zeit  purinfrei  ernährt  war,  sowie 
wenn  Nieren  und  Kreislauf  keine  Anomalien  aufwiesen^). 

Der  Gehalt  des  Gichtikerblutes  an  Harnsäure  ist  recht  be- 
ständig. Zur  Erklärung  wird  man  annehmen  müssen,  daß  die  Fähig- 
keit der  Hamsäurezerstörung  in  manchen  Organen  Schaden  ge- 
litten hat^). 

Es  wird  eine  ersprießliche  Diskussion  dieser  Fragen  erst  möglich 
werden,  sobald  man  weiß,  in  welcher  Form  die  Harnsäure  im  Blut  und 
im  Harn  gelöst  ist^.  In  reinem  Wasser  von  18^  ist  die  Harnsäure  im 
Verhältnis  1:38000  löslich,  wie  His  und  Paul  zeigten®).  Serum  da- 
gegen kam  bei  Körpertemperatur  bis  0,18  Proz.  aufnehmen^).  Minkowski 

1)  Gariiod  1.  c.  —  Salomon,  Charitö-Annalen  4.  1878.  S.  139.  —  v.  Jacksch, 
Über  die  klin.  Bedeut.  des  Vorkommens  v.  Harnsäure  usw.  Berlin  1891.  — 
Ders.,  Ztft.  f.  Heilkunde  11.  S.  415.  —  Klempereb,  Deutsche  med.  Wehs.  1895. 
Nr.  40.  —  Magnüs-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  366.  —  Klemperer,  zit 
nach  Magnua-Levy  1.  c.  S.  367. 

2)  Brüosch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  438. 

3)  Weintbaüd,  Wiener  klin.  Rundschau  1896.  Nr.  1,  2.  —  Bloch,  Arch. 
f.  klin.  Med.  83.  S.  499. 

4)  Magnus-Levy,  Virch.  Arch.  152  S.  107.  —  Dies.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
36.  S.  372. 

5)  Brugsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  —  Bloch  bei 
Schittenhelm,  Medizin.  B^inik  1902.  Heft  4.  8.  97. 

6)  Brugsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4. 

7)  Über  diese  Frage  s.  Minkowski,  Gicht  S.  202.  —  Wiener  1.  c.  S.  638. 
—  G.  Klemperer,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902.  S.  219.  —  Vgl.  Goto,  Ztft.  f. 
physiol.  Chemie  30.  8.  473. 

8)  His  n.  Paul,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  31.  S.  1  u.  64. 

9)  G.  Klemperer,  Deutsche  med.  Wehs.  1895.  Nr.  40. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Anfl.  32 
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hebt  mit  vollstem  Rechte  hervor,  daß  man  für  die  Frage  nach  den 
Lösangsverhaltnissen  der  Harnsäure  viel  zu  ausschließlich  an  die  Be- 
ziehung zu  den  Alkalien  gedacht  hat.  Möglicherweise  spielen  für  die 
Lösung  der  Harnsäure  im  Blute  Anlagerungen  an  organische  Substanzen, 
z.  B.  an  Nukleinsäuren,  eine  wichtige  Rolle.  Im  Harn  ist  die  Harnsäure 
sicher  als  solche  vorhanden^),  nicht  als  chemische  Verbindung.  Indessen 
kommen  fQr  ihr  Verbleiben  in  der  Lösung  wahrscheinlich  auch  hier  be- 
sondere Verhältnisse  in  Betracht. 

Die  Vermehrung  der  Harnsäure  im  Blute  der  Gichtiker  kann 
kaum  als  die  Ursache  für  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  in 
den  Gichtherden  angesehen  werden.  Denn  einmal  enthält  das  Blut 
auch  bei  anderen  Krankheiten  erhebliche  Mengen  von  Harnsäure 
(vergl.  Leukämie)  und  femer  ließ  sich  nicht  der  geringste  Anhalts- 
punkt dafür  finden,  daß  das  Blut  der  Gichtiker  ein  besonders 
geringes  Lösungsvermögen  für  Harnsäure  hat.  Bestimmungen  des 
Kohlensäuregehalts ^  und  titrimetrische  Untersuchungen')  ließen 
eine  verminderte  Alkaleszenz  des  Blutes  bei  Gicht  als  etwaige 
Ursache  für  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  vermissen,  und 
Klempebeb  zeigte  sogar,  daß  das  Blut  von  Gichtikem  noch  erheb- 
lich größere  Mengen  von  Harnsäure  zu  lösen  imstande  ist,  als  es 
wirklich  enthält. 

Sehr  bedeutungsvoll  sind  die  Beobachtungen^)  aus  Hofmeisters 
Laboratorium,  daß  das  Eaiorpelgewebe  aus  Lösungen  von  Natrium- 
urat  Harnsäure  besonders  stark  anzieht  und  in  sich  auskristalli- 
sieren läßt.  So  würde  die  Entstehung  der  Tophi  in  der  Tat  ver- 
ständlich w^erden. 

Die  Hamsäureausscheidung  im  Harn  bei  Gicht  muß  zunächst 
besprochen  werden,  ehe  wir  daran  denken  können,  die  Verhältnisse 
des  Blutes  zu  verstehen.  Man  darf  jetzt  folgendes  als  sicher  an- 
sehen: der  Entstehung  des  akuten  Gichtanfalls  geht  eine  Ver- 
minderung der  Harnsäureausscheidung  mit  dem  Harn  voraus*). 
Während  des  Anfalls  und  nach  ihm  wird  mehr  Harnsäure  aus- 
geschieden, nicht  nur  als  vorher,  sondern  auch  als  in  der  Zwischen- 
zeit auch  bei  fleischfreier  Diät^).  Gleichzeitig  soll  auch  die  Aus- 
scheidung der  Purinbasen  wachsen'),   immerhin   dürfte  über  deren 

1)  His,  Therapie  der  Gegenwart.    Oktober  1901. 

2)  G.  Klemperkr,  Cntersach.  üb.  die  Gicht.  Berlin  1896. 

3)  Maonus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  376. 
4j  Ai^AGiA,  Hofoieisters  Beitr.  7.  8.  466. 

5)  His,  Frankf.  Naturforscherve rnammlg.  1896.  2,  II.  S.  58.  —  Ders.,  Arch. 
f.  klin.  Med.  65.  S.  156.  —  Maoxus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  380. 

6)  SoETBEER,  Münch.  med.  Wehs.  1907.  Nr.  28. 

7)  Weixtravi),  Charite-Annalen  20.  1895.  8.  215. 
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sich  die  Menge  dieses  Körpers,  oder  er  verschwindet  sogar  völlig 
in  den  Zeiten  reichlicher  HarnsäureauscheidungO. 

SoETBEER  beobachtete^)  Abnormitäten  in  den  zeitlichen  Ver- 
hältnissen derHamsäureauscheidung  nach  Darreichung  von  Fleisch: 
bald  war  sie  ganz  regellos,  bald  quantitativ  stark  vermindert.  Bei 
fleischfreier  Kost  handelt  es  sich  im  wesentlichen  um  ^kleinere 
Abweichungen  von  der  normalen  Form  der  3  stündigen  Ausscheidungs- 
kurve".   Die  Ausscheidung  der  Purinbasen  ist  relativ  erhöht 

Bei  dem  akuten  Gichtanfall  würde  sonach  für  die  Vermehrung 
der  Harnsäure  im  Blute,  vielleicht  auch  eine  mangelhafte  Aus- 
scheidung der  Harnsäure  eine  gewisse  Rolle  spielen.  Es  sind  auch 
sonst  Retentionen  bei  Gicht  beobachtet,  z.  B.  können  auch  die 
anderen  stickstoffhaltigen  Substanzen  als  die  Harnsäure  sowohl  bei 
der  chronischen  Gicht  als  im  akuten  Anfall  zurückgehalten  werden^). 
Eine  mangelhafte  Nierentätigkeit  könnte  man  hierfür  verantwortlich 
machen,  es  beginnen  sich  in  der  Tat  die  Anzeichen  dafür  zu  ver- 
mehren, daß  die  Nierenfunktion  bei  der  Gicht  schon  frühzeitig 
gestört  sein  kann,  wenn  auch  manche  hamfähige  Substanzen  zu- 
weilen sehr  gut  ausgeschieden  werden^).  Femer  bekommen  später 
viele  Gichtkranke  Schrumpfnieren*).  Magnüs-Levy  deutet  die  Stick- 
stoffretention  als  eine  solche  von  Rekonvaleszenten,  insofern  als 
ihr  Perioden  abnormen  Eiweißzerfalles  vorausgehen  können. 

Minkowskis  Vorstellung,  die  Harnsäure  zirkuliere  bei  der  Gicht 
in  abnormer,  nicht  hamfähiger  Bindung,  hat  vieles  für  sich^).  Daß 
besondere  Verhältnisse  vorliegen,  wird  durch  die  merkwürdigen 
Beobachtungen  Sobtbeers')  über  die  Ammoniak-  und  Kaliretention 
im  Gichtanfall  dargelegt. 

Irgendwelche  Störungen  des  Stoffwechsels  der  anderen  Eiweiß- 
körper als  der  Nukleoalbumine  fehlen  vollkommen'^»). 

Die  Entstehung  der  Gichtherde  führen  gegenwärtig  vortreflFliche 
Forscher  mit  Wahrscheinlichkeit  am  ehesten  auf  besondere  Eigen- 

1)   HiRSCITSTEIN,    Zit.    HHch    ÜMBER. 

2)  SoETijEEK,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  40.  S.  25  u.  55.  —  Pfeil,  Eben- 
da. S.  1. 

3)  Vogel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  512.  —  Schmoll,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
29.  S.  510.  —  Magnts-Levy,  Ztft.  f.  klio.  Med.  30.  S.  380.  —  Vogt,  Archiv 
f.  klin.  Med.  71.  8.  21. 

4)  Vogt,  1.  c. 

5)  Vgl.  Levison,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26.  S.  295. 
0)  Vgl.  die  Einwendungen  von  Schittexhelm. 

7)  Soetreek,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  40.  S.  55. 

8)  Brugscii  u.  Schitteniielm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  538. 
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Bei  den  bisher  besprochenen  Anomalien  des  Stoffwechsels 
handelt  es  sich  entweder  darum,  daß  die  Menge  der  vom  Organis- 
mus verbrauchten  Substanzen  schwankt,  oder  darum,  daß  der 
Abbau  der  normalen  Nahrungs-  und  Körperbestandteile  gehemmt 
bez.  verändert  ist.  Dann  zeigen  sich  unvollständig  zerstörte  Stoffe 
im  Harn.  Mit  diesem  Befund  betreten  wir  das  Gebiet  der  soge- 
nannten intermediären  Stoffwechselvorgänge,  ein  Gebiet  offenbar 
von  größter  Bedeutung  und  weitem  Umfang.  Man  kann  das  jetzt 
schon  sagen,  obwohl  wir  nur  die  ersten  Grenzorte  kennen. 

Wie  schon  hervorgehoben  wurde,  entstehen  ja  im  normalen  Stoff- 
wechsel des  einzelnen  Organs  Substanzen,  die  zur  Tätigkeit  an- 
derer Organe  in  Beziehung  treten.  Deswegen  ist  das  Gebiet  der 
intermediären  Stoffwechselvorgänge  gleichzeitig  das  der  chemischen 
Korrelationen  der  Organe  und  ihrer  Störungen.  Da  man  aber  von 
den  normalen  Vorgängen  des  intermediären  Stoffwechsels  vorerst 
nur  mehr  Ahnungen  als  klare  Vorstellungen  hat,  so  ist  es  mit 
unserer  Kenntnis  der  krankhaften  Verhältnisse  noch  ganz  dürftig 
bestellt*).  Einiges  wurde  ja  in  den  vorausgehenden  Kapiteln  an- 
gedeutet. Im  Mittelpunkt  des  Interesses  des  bisher  bekannten 
stehen  Schilddrüse,  Pankreas  und  Leber.  Am  meisten  wissen  wir 
positiv  von  der  Schilddrüse,  denn  wir  kennen  ihre  Beziehungen  zum 
Gehirn,  zur  Haut,  zum  Knochen-  und  allgemeinen  Körperwachstum. 
Das  Pankreas  hat  ebenso  wie  die  Milz  —  dafür  sprechen  schon  die 
anatomischen  Verhältnisse  —  Beziehungen  zur  Leber.  Die  interes- 
santen Beobachtungen  von  Eppingeb,  Falta  und  Rüdingeb  heben 
seine  Korrelation  zu  Schilddrüse  und  chromafiinem  System  hervor: 
so  tritt  z.  B.  die  Adrenalinwirkung  weder  auf  den  Zuckerhaus- 
halt ^)  noch  auf  den  Blutdruck  3)  ein,  wenn  die  Schilddiüse  ent- 
fernt ist. 

1)  Naturforscherversammlung  in  Stuttgart  1906.  Referate  von  Starlino 
u.  Krehl. 

2)  Eppinoer,  Falta,  Rudinger,  Ztft.  f.  klin.  Med.  60.  S.  1. 

3)  Straub,  Münchner  med.  Wehs.  1909.  Nr.  10. 
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Wir  gingen  davon  aus,  daß  es  Störungen  der  körperlichen 
Funktionen  gibt,  bei  denen  die  Erkrankung  eines  bestimmten  Organs 
als  Ausgangspunkt  nicht  gefunden  wird,  die  auch  durch  eine 
solche  nicht  erklärbar  wären,  bei  denen  also  weitergehende,  all- 
gemeinere Anomalien  angenommen  werden  müssen.  Schließlich 
handelt  es  sich  natürlich  auch  hier  um  Veränderungen  von  Ge- 
webszellen. Aber,  wie  erwähnt,  macht  die  Erkrankung  nicht  bei 
einem  Organ  oder  Organsystem  halt,  sondern  sie  ergreift  sehr  ver- 
schiedene, wenn  nicht  gar  alle  Gewebe.  Dann  würde  es  tatsäch- 
lich zu  einer  Veränderung  des  ganzen  Organismus  kommen.  Vir- 
CHOw  hat  das  Vorkommen  von  solchen  zwar  abgelehnt  Aber  wie 
uns  scheint,  doch  mit  sehr  fraglichem  Rechte.  Jedenfalls  dürfte  ein 
solches  Urteil  erst  in  einer  fernen  Zukunft  möglich  sein.  Wie  diese 
Veränderung  prinzipiell  zu  beurteilen  wäre,  läßt  sich  an  Beispielen 
zeigen.  Die  gleiche  Eiweißart  verschiedener  Tierspezies,  z.  B.  das 
Serumalbumin,  ist  chemisch  vorerst  nicht  zu  unterscheiden,  aber  sie 
besitzt,  wie  die  Präzipitinmethode  zeigt,  doch  gewisse  Eigentümlich- 
keiten. Solche  sind  auch  in  anderer  Beziehung  für  die  einzelnen  Glieder 
der  gleichen  Spezies  in  der  Regel  gleich:  z.B.  vermag  das  Serum  eines 
Tiers  die  Erythrozyten  eines  Exemplars  der  gleichen  Spezies  meistens 
nicht  aufzulösen.  Aber  das  geschieht  zuweilen.  Dann  würde  es  sich 
wohl  um  eine  konstitutionelle,  eine  allgemeine  Eigentümlichkeit  des 
betreffenden  Organismus  handeln.  Zwar  ist  diese  besondere  Eigen- 
schaft zunächst  nur  für  eine  Eiweißart  und  gegenüber  einer  ZeUart 
nachgewiesen.  Aber  wahrscheinlicher  liegt  eine  allgemeine  Ver- 
änderung des  Organismus  zugrunde.  Bei  den  leicht  blutenden  Mit- 
gliedern hämophiler  Familien  gerinnt  das  Blut  langsam.  Es  fehlt, 
wie  wir  jetzt  wissen*),  an  dem  Stoffe,  der  mit  Thrombogen  und 
Kalksalzen  zusammen  das  Fibrinferment  hervorruft  (Thrombokinase). 
Dieser  Stoff  ist  beim  Gesunden  in  allen  Geweben  vorhanden.  Für 
den  Hämophilen  kennen  wir  sein  Fehlen  in  den  Zellen  des  Blutes. 
Die  nächste  Aufgabe  ist:  zu  untersuchen,  wie  die  anderen  Gewebe 
sich  tatsächlich  verhalten.  Voraussichtlich  ist  die  Thrombokinase 
auch  in  ihnen  vermindert,  oder  fehlt  sogar  ganz.  Dann  würde  es 
sich  in  der  Tat  um  eine  wirkliche  Abartung  des  chemischen  Typus 
handeln,  also  um  einen  Vorgang  der  Art,  wie  ihn  Kbaüs  für 
die  Phloridizinvergiftung  der  Mäuse  beschreibt^. 

Eine  weitere  Veränderung  aller  Gewebe  dürfte  bei  Tuberkulose 

1)  Sahij,  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.  S.  204.   —  Morawitz  u.  Lossen,  Arch.  f. 
klin.  Med.  04.  S.  110. 

2)  F.  Kraus,  Deutsche  med.  Wehs.  1903.  Nr.  14. 
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Stellen  des  Körpers  sieb  spezifisch-syphilitische  Krankheitserschei- 
nungen einstellen,  so  ist  damit  noch  nicht  gesagt,  daß  eine  all- 
gemeine Veränderung  des  Organismus  sich  eingestellt  hat.  Treten 
aber  im  Gefolge  der  Syphilis  besondere,  und  zwar  nicht  direkt 
syphilitische  Erscheinungen  an  Geweben  auf,  wie  z.  B.  am  Nerven- 
system die  Tabes  dorsalis,  so  bedeutet  das  wohl  eine  konstitutio- 
nelle Veränderung  von  Zellen  unter  dem  Einfluß  der  Syphilis.  Die 
Ausbildung  der  WASSBBMAXNschen  Reaktion  würde  sehr  gut  damit 
in  Übereinstimmung  stehen. 

Auch  aus  der  Lehre  von  den  Vergiftungen  lassen  sich  zahl- 
reiche Beispiele  für  die  Entstehung  allgemeiner  oder  wenigstens 
sehr  weitverbreiteter  Zellveränderungen  anfuhren. 

Wie  unterscheidet  sich  nun  ein  solcher  pathologischer  All- 
gemeinzustand von  dem,  was  man  eine  einfache  Erkrankung  nennt? 
Zunächst  sicher  durch  die  Beteiligung  zahlreicher  verschiedener, 
vielleicht  aller  Gewebszellen  an  den  Prozessen  der  ersteren  Art. 
Aber  das  ist  doch  eine  fluktuierende  Grenze,  abhängig  vom  augen- 
blicklichen Zustande  unseres  Wissens,  und  da  könnten  wir  und  werden 
wir  wohl  noch  mancherlei  Überraschungen  erleben.  Im  allgemeinen 
hat  uns  der  Fortschritt  unserer  Kenntnisse  die  Gewißheit  einer 
allgemeinen  Organbeteiligung  auch  bei  scheinbaren  Lokalkrankheiten 
viel  häufiger  gebracht,  als  wir  früher  dachten.  Ich  erinnere  nur  noch 
einmal  an  das  schon  früher  genannte  Beispiel  der  Infektionskrank- 
heiten. Man  muß  also  immerhin  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß 
in  diesem  Sinne  recht  häufig  oder  fast  immer  eine  Allgemeiner- 
krankung vorhanden  ist.  Man  würde  dann  auch  hier,  wie  sonst 
überall  zwischen  akuten  und  chronischen  Prozessen  unterscheiden. 
Wir  sind  aber  bei  dieser  Betrachtungsform  doch  weit  abgekommen 
von  dem  was  man  sonst  historisch  unter  dem  BegriflFe  der  Anomalie, 
Dyskrasie,  Diathese  zu  verstehen  pflegte.  Dazu  gehörte  zunächst  das 
Chronische.  Nicht  als  ob  der  Prozeß  nicht  einmal  mehr  oder  weni- 
ger pl(")tzlicli  eingesetzt  haben  könnte.  Aber  jedenfalls  hat  er  sich 
dann  über  lange  Zeiten  oder  das  ganze  Leben  hin  erstreckt  Und 
häufig  —  das  ist  wohl  das  gewöhnliche  —  ist  er  angeboren,  lag  also  in 
der  Anlage  eingeschlossen.  Von  den  obengenannten  Beispielen  paßt 
hierfür  die  Hämophilie.  Sie  vererbt  sich  bekanntlieh  in  bestimmten 
Familien  durch  die  weiblichen  Mitglieder,  ohne  diese  zu  treffen,  auf 
die  männlichen  Sprossen.  Bei  ihnen  besteht  die  oben  genannte  Ano- 
malie. Und  nun  zeigt  sich  zugleich  noch  eine  besondere  Eigenschaft 
dieser  Zustände:  sie  sind  durchaus  nicht  alle  eigentlich  Krankheiten. 
Sondern  vielfach  besteht  zwischen  ihnen  und  dem,  was  wir  jetzt  Krank- 


Funktion  oder  der  ühlichen.  man  kann  beinahe  sagen  normalen 
H^:hsiilifniriftHTi  de^i  Kaltnriebenä  zum  Krankheitszastand  fuhrt. 
Am  Iei^:h testen  läLt  sich  dieses  Vorgehen  erläutern  an  zahl- 
r^/u'hf-ji  pnychiH^:h-nervösen  Störungen.  Das,  was  man  Degeneration 
oder  ]tAyr}to]tuihihchH  I^ersönlichkeit  nennt,  ist  ja  auf  dem  Gebiete 
der  Pnyche  und  der  körperlichen  Symptome  des  Xervensrstems  im 
Prin/Jp  ^enau  da-s  gleiche  wie  bei  anderen  körperlichen  Schwächezu- 
ntänden  ^„Konstitutionsanomalien'^;.  Auch  hier  sind  die  krank- 
haften KrHcheinungen  entweder  eine  direkte  Folge  der  fehlerhaften 
Anlage  oder  auf  ihrem  Boden  unter  der  Einwirkung  von  Einflüssen 
erwachnen,  die  andere  normal  angelegte  Menschen  völlig  intakt 
laNNen.  Die  vielfachen  Beziehungen  der  erworbenen  zur  angebore- 
nen Nervohität  illustrieren  das  auf  das  allerbeste. 

In  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  wird  die  Allgemeinverän- 
derung erworben  von  völlig  gesunden  Individuen.  Es  geschieht 
(IhH  dann  durch  die  Gewalt  äußerer  Einwirkungen.  Drei  sind 
hau|>tNilchlich  zu  nennen:  Infektionen,  Vergiftungen  und  fehlerhafte 
äuBere  Tjebensbedingungen  (Luft,  Licht,  Wohnung,  Schlaf,  Ernäh- 
rung). Von  der  letzteren  Gruppe  von  Momenten  ist  es  bekannt, 
wi«  Hie  den  Allgemeinzustand  ungünstig  beeinflussen,  wie  sie  die 
kcirporliclie  und  seelische  Kraft,  die  Leistungs-  und  Widerstands- 
nihigkeit  lierabinindem.  Es  wird  also  durch  sie  eine  minderwertige 
KIhhho  von  Menschen  geschaffen.  Zwar  könnte  man  nun  geneigt 
H(»in,  <liiH  alles  in  dem  Kapitel  „Hunger  und  Unterernährung"  unter- 
zubringen. Aber  es  handelt  sich  doch  nicht  nur  um  quantitative 
IleriiliHntzungen  der  Körpereigenschaften,  sondern,  vde  das  Ver- 
halten gegenüber  Infektion  zeigt,  auch  um  qualitative. 

In  don  alten  Beschreibungen  der  Diathesen  und  Konstitutions- 
anonuilicn  stehen  infektiöse  Prozesse  friedlich  neben  toxischen  und 
tiiigoi)oronen.  Jetzt  pflegen  wir  die  akuten  Infektionskrankheiten 
ganz  herauszunehmen.  Aber  wie  schon  hervorgehoben  vmrde, 
hab(M\  uns  die  neueren  Kenntnisse  über  das  morphologische  und 
funktionelle  V(»rhalten  der  Organe  gerade  bei  ihnen  Aufschlüsse 
über  die  Allgenieinerkrankungen  gebracht,  weil  allgemeine  Schwäche- 
zust linde,  wie  sie  sich  zuweilen  an  akute  Infektionskrankheiten  an- 
sehlieBen,  nachdem  der  eigentliche  Prozeß  abgelaufen  ist  („Nach- 
krankheiten**), in  mehr  als  einer  Hinsicht  vollkommen  allgemeinen 
konstitutionellen  Prozessen  gleichen.  Ja  ich  meine:  sie  zeigen 
uns,  worin  deren  Eigenart  zu  suchen  ist  Besonders  gilt  das  für 
die  ohn>iÜ8ohen  Infektionen,  ich  nenne  hier  vor  allem  manche 
Formen  von  Malaria,   Syphilis,  Tuberkulose.     In    der  Tat  figu- 
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änderang  der  Tempf-raturknrre  Terbunden'.  Daraiis  geht  herror, 
da-)  dieselbe Q  Momente,  welche  aaf  die  Temperamrschwankungen 
des  Gesunden  EinriuG  haben:  Emähnmg.  Licht.  Tätigkeit  n.  a^ 
aach  für  den  Fiebernden  von  Bedeutung  sind.  Indessen  ist  bei 
ihm  alles  viel  weniger  beständig  und  deswegen  scheinbar  oft  ganz 
regellos.  Die  Tagesschwankungen  können  ganz  fehlen,  sie  können 
kleiner  und  gröber  werden.  Zuweilen  bleibt  die  Temperatur 
stundenlang  unverändert  hoch,  in  anderen  Fällen  macht  sie  innerhalb 
kürzester  Zeit  teib  auf  äufiere  Einwirkungen  hin.  teils  aus  Gründen, 
die  sich  jetzt  noch  unserer  Kenntnis  entziehen,  beträchtliche 
Schwankungen.  Deshalb  gestaltet  sich  auch  das  Bild  des 
menschlichen  Fiebers  im  einzelnen  so  außerordentlich  Ter- 
scbieden.  Einmal  je  nach  seiner  Ursache.  Bei  weitem  die  meisten 
Fieber  sind  ja  auf  die  Einwirkung  von  Bakterien  zurückzuführen. 
Je  nach  deren  Art,  Virulenz.  Wachstumsbedingungen  und  Lebens- 
dauer müssen  natürlich  ebenso  wie  alle  anderen  Erscheinungen 
einer  Infektionskrankheit  auch  die  Temperaturverhältnisse  außer- 
ordentlich verschieden  werden.  Dazu  kommen  die  Einflüsse  der 
Immunisierung  und  mancherlei  anderer  Dinge  —  kurz  man  sieht: 
es  liegen  ausreichende  Gründe  für  eine  sehr  wechselnde  Gestaltung 
der  Eigentemperatur  vor,  wenn  wir  ihre  Gründe  auch  zum  größten 
Teil  noch  nicht  kennen.  Indes  einzelnes  wird  doch  schon  klarer. 
So  hängen  z.  B.  die  so  merkwürdigen  Fieberanfalle  der  verschiedenen 
Formen  von  Malaria  und  der  Bekurrens  direkt  vom  Entstehen  und 
Vergehen  der  betreffenden  Parasiten  ab.  Ganz  ähnlich  liegen  die 
Verhältnisse  bei  manchen  septischen  Erkrankungen. 

So  kommt  es,  daß  trotz  aller  Unregelmäßigkeit  im  einzelnen 
bestinmite  Infektionskrankheiten  häufig  einen  charakteristischen 
Fieberverlauf  besitzen.  Das  vor  allem  macht  die  Temperaturmessung 
für  den  Arzt  zu  einer  so  außerordentlich  wichtigen  nicht  mehr  zu 
entbehrenden  Methode. 

"Weiter  aber  sind  für  den  wechselvollen  Verlauf  des  Fiebers  von 
großer  Bedeutung  die  Eigentümlichkeiten  des  erkrankten  Menschen 
und  seiner  Lebensverhältnisse.  Wir  können  nur  kurz  auf  diese 
Dinge  eingehen,  denn  es  ist  mehr  Sache  der  klinischen  Beschrei- 
bung sie  darzulegen.  Wie  bekannt,  erzeugt  die  gleiche  Infektions- 
krankheit in  der  gleichen  Epidemie  bei  Menschen  verschiedenen 
Alters,  sowie  verschiedenen  Kräfte-  und  Ernährungszustands  sehr 
WHcbselnde  Fieberhöhen.    Femer  bekommen  Kinder  und  kräftigere 


1^  I5knei)Ht.  American  Joiirn.  of  phys.  11.  S.  145. 


A*:%  IU:%pirHt,ifßh ^HkppsirsLt*  fdr  Erkranknngen, .  Alle  diese  Verhältnisse 
ff^^tAlUfti  »sich  ja  bei  FMf^nm  aoü  Terschiedener  Ursache  ganz  Ter- 
nchied^ffü.  .Scbwaf:fa  aa^^eprairt  z.  B.  bei  Kranken  mit  subkutanen 
Frakturen,  können  sie  im  Abdominaltrphos  die  evidentesten  Er- 
ncheinan^ren  darstellen.  Aber  nicht  nnr  die  Fieberorsache,  aach 
#W  Zustand  des  Organi.nmns.  seine  Widerstandsfähigkeit  und  die 
Art  wie  »eine  einzelnen  Organe  fonktionieren.  sind  anf  die  Ans- 
bildung  diener  Symptome  von  erheblichem  Einfluß.  Es  ist  z.  B.  be- 
kannt)  daS  Häafer  oder  nervöse  Menschen  verhaltnismäSig  leichter 
Hchwcrn  Xenrenerscheinungen  zeigen  als  Gresunde. 

Auch  die  das  Fieber  begleitenden  Symptome  sind  außerordent- 
lich mannigfaltig  und  auch  dadurch  wird  das  klinische  Bild,  welches 
Fieberkranke  bieten,  ein  sehr  wechselndes. 

AuH  dem  Gesagten  ergibt  sich,  wie  schwierig  es  ist,  das  Bild 
deH  Fiebers  für  sich  allein  hervorzuheben,  alle  lediglich  von  ihm 
abhängigen  Folgezustände  zu  sichten  und  richtig  aneinander  zu 
reihen.  Fieber  und  Fieberursache  sowie  beider  Symptome  sind  in 
HO  inniger  und  dabei  ho  wechselvoller  Weise  miteinander  verknüpft, 
daß  en  vielleicht  nie  möglich  sein  wird,  die  Eigentümlichkeiten  beider 
I'rozeHHe  bis  inn  einzelne  zu  isolieren.  Möglicherweise  verschwindet 
HpäU^r  (Ihh  heute  noch  allgemein  gehegte  Bedürfnis,  den  fieberhaften 
Vny/jS  aJH  sdiarf  uniHchriebenes  Ganze  aus  dem  gesamten  Krank- 
heitsbilde  herau.szubehen,  wenn  die  Eigentümlichkeiten  der  Fieber- 
urHfuthen,  Hpeziell  der  Infektion  unserem  Verständnisse  noch  weiter 
(THchloHHon  HJnd. 

Bei  der  Betrachtung  dei*  Fiebemrsacheii  >)  erschien  uns  immer 

als  <Ihh  AuffallendHte,  dali  durch  so  verschiedenartige  Momente  der 

gleiclie  Prozeß  im  Körper  des  Warmblüters  hervorgerufen  werden 

kann.    Unter  diesen  aber  nimmt  die  Wirkung  von  Bakterien  jeden- 

falJM  (li(<  erste  Stelle  ein.    Sowohl  lebende  wie  abgetötete  Bakterien 

können  Kleber  erzeugen,  falls  sie  selbst,  beziehentlich  die  von  ihnen 

hergeHl.elllt^ii  J'rodukte  in  den  Kreislauf  kommen.    Es  genügt  nicht, 

diiW  sie  in  rineni  Warmblüter  leben,  sondern  sie  müssen,  um  wirken 

zu  können,  in  (iessen  Siiftestroni  aufgenommen  sein. 

Also  Fi(i!)or  kaini  srhr  wolil  bei  intizierlcMi  Orgauismeu  fehlen,  nani- 
lirli  zinillrlist  oben  «lann,  wenn  die  Infektionserreger  aus  irgendwelchen 
(}ründ(M)   am  Kindringen   in   den  Kreislauf  gehemmt  sind.     Aber  auch  im 

l)  M.  KuKiii..  Arch.  f.  exp.  Pathologie  35.  S.  222.  Daselbst  Ubereicht 
(Uirr  iVw  Li(f*riitnr.  Kiivis,  KrgebniHse  der  allgonieinen  pathologischen  Mor- 
ph«»lo^ir  \\\u\  Pliy.Miologi«»  18515.  8.  Gr4.  —  Nkheltiiau,  Arch.  f.  exper.  Pathol. 
ni.  S.  :\H\ 
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Bakterien  und  ihre  Tätigkeit  nehmen,  wie  gesagt,  für  die  Er- 
zeugung des  menschlichen  Fiebers  jedenfalls  die  erste  Stelle  ein. 
Wenn  sich  Mikroben  im  tierischen  Körper  ansiedeln,  so  gehen 
mit  Sicherheit  auch  Eörperzellen  zugrunde,  und  man  wird  für 
den  Effekt  neben  der  Bakterienwirkung  den  Einfluß  dieses  Zell- 
zerfalls mit  in  Rechnung  stellen  müssen.  Welch  große  Bedeutung 
der  Nährboden  für  die  Entwicklung,  besonders  aber  für  die  Wirk- 
samkeit der  Spaltpilze  hat,  geht  ja  aus  den  mannigfachsten  Er- 
fahrungen hervor.  Sicher  vermögen  nun  auch  lediglich  die  Ab- 
kömmlinge von  Körpergeweben  ohne  Mitwirkung  von  ^likro- 
organismen,  sei  es,  daß  sie  bei  einem  normalen,  sei  es  bei  einem 
pathologisch  veränderten  Stoffwechsel  entstehen,  einen  warm- 
blütigen Organismus  in  heftiges  Fieber  zu  versetzen.  Wir  er- 
innern an  das  Fieber  nach  subkutanen  Frakturen  0?  bei  großen 
Blutergüssen  '^,  bei  Auflösung  von  Blutkörperchen.  Welche  Stoffe 
hier  als  die  wiksamen  in  Betracht  kommen,  steht  noch  dahin. 
Der  bei  der  Gerinnung  von  Blut  frei  werdende,  unter  dem  Namen 
des  Fibrinferments  bekannte  Körper  vermag  Fieber  hervorzu- 
rufen ^). 

Jedenfalls  gab  die  Tatsache,  daß  Substanzen,  welche  ohne 
Einwirkung  von  Bakterien  entstanden,  Fieber  zu  erzeugen  ver- 
mögen, Veranlassung  experimentell  zu  prüfen,  wie  solche  Stoffe  und 
andere,  die  ihnen  nahe  stehen,  sowie  einfachere  Körper  auf  die 
Temperatur  von  warmblütigen  Tieren  einwirken.  Eine  große  Reihe 
von  Erfahrungen  liegt  vor ^):  die  verschiedensten  Arten  von  Eiweiß, 
assimilierbares  wie  solches,  welches  den  Saftstrom  durch  die  Nieren 
wieder  verläßt,  hydriertes  und  nichthydriertes,  andere  organische 
Stoffe  sowie  mancherlei  Salze  vermögen  Fieber  hervorzurufen.  Auch 
hier  wieder  verhalten  sich  verschiedene  Tierarten  den  einzelnen 
Stoft'en  gegenüber  durchaus  nicht  in  der  gleichen  Weise. 

Für  das  Tier  war  schon  länger  bekannt,  daß  unter  Umständen 
manche  Salze  nach  ihrer  Injektion  Fieber  zu  erzeugen  imstande 
sind.     Neuerdings  wurde  auf  der  FiNKELSTEiNschen  Abteilung  die 

1)  Volkmann  u.  Oknzmkk,  Volkmanns  klin.  Vorträge.  Nr.  21.  —  Grund- 
LGU,  V.  BranH'  Beiträge  1.  S.  225. 

2)  v.  Bergmann  u.  Angehe»,  Würzburger  Festschrift.  —  Angeber,  Klin. 
und  experimcnt.  Untersuchungen  üb.  Resorption  von  Blutextravasaten.  Würz- 
biirg  lS7i). 

3)  Edklükikj,  Arch.  f.  exp.  Path.  12.  S.  283. 

4)  Krkhl,  Ardj.  f.  exp.  Path.  35.  S.  222.  —  Krehl  n.  Matthes,  Archiv 
f.  klin.  Med.  54.  S.  31).  Daselbst  Lit.  —  RouQufe.s,  Substances  thermog^nes. 
Paris  181)3.    -  Klemferkr,  Naturforscherversamnilung  1903.  2,  II.  S.  67. 
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das  Fieber   aus   nach   hoher  Rückenmarksdurchtrennung  und,  wie 
gesagt,  unter  dem  Einflüsse  narkotischer  Substanzen  ^). 

Wenn  also  dem  Nervensystem  „eine  so  große  Bedeutung  für 
die  Ausbildung  des  fieberhaften  Zustandes"  zukommt,  so  liegt 
kein  Grund  vor,  abzulehnen,  daß  die  Orte  der  Wärmeregula- 
tion auch  primär  erkranken  beziehentlich  auf  rein  nervösem 
Wege  von  anderen  Orten  des  Nervensystems  aus  erregt  werden 
können.  Wir  begeben  uns  dabei  auf  ein  äußerst  unsicheres  und 
schwankendes  Gebiet.  Scheinbar  liegt  für  die  Diskussion  dieser 
Frage  ein  großes  Beobachtungsmaterial  vor.  Wenn  man  aber  die 
Befunde  nicht  zählt,  sondern  wägt,  so  wird  die  Sache  recht  mißlich, 
und  man  sieht:  für  wenige  Gegenstände  ist  eine  gründliche  und 
umfassende  Neubearbeitung  so  notwendig  wie  für  diesen. 

Gewiß  beobachten  wir  bei  Krankheiten  des  Nervensystems 
und  besonders  des  Gehirns  nicht  selten  Fieber.  In  einem  Teil  der 
Fälle  ist  das  sicher  auf  Infektion  zu  beziehen  (z.  B.  bei  Poliomyelitis, 
Poliencephalitis,  Menigitis).  In  anderen  wird  Hirnsubstanz  zer- 
trümmert, und  die  Resorption  von  Blut  oder  Gewebebestandteilen 
würde  dann  zur  Erklärung  heranzuziehen  sein  (so  bei  großen  Hirn- 
blutungen). 

Indessen  gibt  es  doch  Krankheitszustände^  in  denen  ein  ganz 
besonderer  und  direkter  Einfluß  des  Hirns  auf  die  Tempe- 
ratur mindestens  wahrscheinlich  ist.  So  sehen  wir  zuweilen  all- 
gemeine Krämpfe  und  Benommenheit  mit  exzessiv  hohen  Tempera- 
turen einhergehen.  Daß  starke  Muskelbewegungen,  wenn  die 
Wärmeabgabe  ungünstig  ist,  die  Eigentemperatur  zu  steigern  ver- 
mögen, wird  noch  besprochen  werden.  Das  ist  auch  experimentell 
erwiesen  2).  Namentlich  können  krampferregende  Gifte  zu  sehr  er- 
heblichen Temperatursteigerungen  führen.  Aber  sie  können  an- 
dererseits auch  eine  Herabsetzung  der  Eigenwärme  hervorrufen^). 
Offenbar  wird  durch  die  genannten  Gifte  nicht  selten  gleichzeitig 
die  Wärmerregulation  beeinflußt  —  die  Krampfgifte  können  sogar 
die  Wärmebildung  vermindern. 


1)  Mendelson,  VirchowB  Arch.  100.  S.  274.  —  Rumpf,  Pflügers  Archiv 
33.  S.  538.  —  Vgl.  A.  Habnack  u.  Schwegbianx,  Arch.  f.  exp.  Pathol  40. 
8.  151. 

2)  Leyden,  Virch.  Arcli.  26.  S.  538.  —  Unverbicht,  Arch.  f.  Psychiatrie 
14.  S.  175.  —  Lit.  u.  eigene  Versuche  üb.  diese  Frage  bei  Kionka,  Internat. 
Arch.  f.  Pharmakodynaraie  5.  8.  111. 

3)  Über  diese  Frage  s.  Habnack  u.  8chwegmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  40. 
S.  151.  —  Habnack,  Ebenda  45.  8.  45  u.  447. 
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wie  beim  fiebernden  und  gesunden  Tier,  falls  letzteres  die  gewöhnlichen 
Mengen  von  Wärme  bildet,  sondern  ist  unverhältnismäßig  gesteigert, 
ebenso  wie  am  gesunden  Menschen  bei  den  gewöhnlichen  Erhöhungen  der 
Wärmeproduktion.  Das  bildet  einen  gewissen  Unterschied  gegenüber  dem 
Fieber  i). 

Bei  der  Wärmestichhyperthermie  wird  fast  ausschließlich  stickstoff- 
freies Material  zerstört^).  Die  geringe  Erhöhung  der  Eiweißzersetzung 
kann  man  als  sekundär  durch  die  Hyperthermie  erzeugt  ansehen  ^j:  sie 
geht  nicht   mit  einer  hydrolytischen  Spaltung  des  Eiweißmoleküls  einher^). 

Am  höchsten  ist  auch  bei  dieser  Hyperthermie  die  Temperatur  der 
Leber  ^).  Die  abnormen  Zersetzungen  finden  also 'nicht  allein  in  den  Mus- 
keln statt.  In  der  Leber  schwindet  das  Glykogen,  und  ohne  die  Anwesen- 
heit dieses  Stoffes  in  der  Drüse  kommt  es  durch  den  Hirnstich  nicht  zu 
Temperatursteigerung*).  Nach  Aeonsohn  und  Blumbnthal^  wird 
während  der  Wärmestichhyperämie  der  Muskel  durch  Fermente  in  höherem 
Maße  abgebaut. 

Auch  von  anderen  Hirnstellen  aus  haben  manche  Beobachter  Tempe- 
ratursteigerungen erzielen  können '),  doch  bei  weitem  nicht  mit  der  gleichen 
Sicherheit  und  Konstanz.  Es  ist  nun  unseres  Erachtens  völlig  verfehlt, 
diese  thermisch  wirksamen  Orte  etwa  als  die  eigentlichen  Herde  der  Wärme- 
regulation anzusehen.  Vielmehr  werden  wohl  diese,  die  wir  durchaus  in 
das  Mittelhirn  verlegen  müssen,  von  jenen  aus  auf  das  mannigfachste  be- 
einflußt, ebenso  wie  die  Atem-  oder  Gef&ßzentren  der  Oblongata  von  allen 
möglichen  Stellen  des  Nervensystems  und  speziell  des  Großhirns  aus  erregt 
werden  können. 

Wenn  es  reflektorisch  bedingte  Fieber  gibt,  so  dürften 
sie  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklären  sein.  Atmung  und  Gefäß- 
innervation  können  von  zahlreichen  Orten  der  Peripherie  aus  ver- 
ändert werden  —  warum  sollte  das  nicht  auch  mit  der  Wärmeab- 
gabe möglich  sein?  Fraglich  ist  nur,  ob  ein  Reflexfieber  überhaupt 
vorkommt.  Man  führt  das  Gallenstein-  und  das  Urethral- 
fieber  als  solche  an.  Im  Gallensteinanfall  bestehen  immer 
Strömungshindemisse  in  Gallengängen  und  fast  stets  eine  Ent- 
zündung ihrer  Wand  mit  Infektion.  Jedenfalls  ist  Gelegenheit 
zur  Resorption  pathologischer  Produkte  (Bakterien,  Gifte)  gegeben. 
Also  die  Reflextheorie  müßte  diese  Ursache  des  Fiebers  erst  ab- 


1)    SCHULTZE    1.   C. 

2)  ScHULTZE  1.  c.  —  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  280. 

3)  Majitin,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.  S.  453. 

4)  Hirsch  u.  Rolly,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  307. 

5)  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  7S.  S.  248. 

G)  Akonsoiin  u.  f.  Blumenthal,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  65. 

7)  H.  White,  Journal  of  physiology  11.  8.  1.  —  Tschesciiichin' ,  Arch.  f. 
Anat.  11.  Physiol.  1866,  S.  170.  —  Schreiber,  Pflugers  Arch.  8.  S.  576.  — 
Lkwitzky,  Virchows  Arch.  47.  S.  358.  —  Girard,  Archives  de  physiol.  1888. 
I.  S.  312.  —  RicHET,  Comptes  rendus  98.  S.  827. 
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ratur  dadurch  zu  verhüten,  ja  eine  nicht  unbeträchtliche  Steigerung  zu 
erzeugen,  daß  sie  die  operierten  Tiere  durch  Einlegen  in  warme  Elasten 
oder  Umhüllungen  mit  Watte  vor  starken  Wärmeverlusten  schützten. 
Wenn  nun  auch  vorher  untersucht  war,  daß  diese  Art  des  Wärmeschutzes 
die  Eigenwärme  gesunder  Tiere  völlig  unverändert  ließ,  so  läßt  sich  das 
doch  auf  die  operierten  Tiere  nicht  direkt  anwenden,  weil  diese  eben  im 
Gegensatz  zu  jenen  der  Regulation  ihrer  Eigentemperatur  entbehren. 

Nicht  genügend  untersucht  ist  bei  solchen  Tieren  und  Menschen  der 
Zustand  der  Hautgefäße  und  des  Kreislaufs  in  ihnen.  Es  ist  sehr  wohl 
möglich,  daß  diese  beiden  sich  in  verschiedenen  Fällen  verschieden  ver- 
halten. Vielleicht  entwickeln  sich  manchmal  auch  starke  wärmebildende 
Prozesse  durch  Reizungszustände  der  Muskeln  unterhalb  der  Durchschnei- 
dungsstelle,  und  diese  dürften  mit  der  Erregung  von  Nervenfasern  bei  der 
Durchtrennung  des  Marks  und  der  Erhöhung  der  Reflexe  zusammenhängen. 
Für  die  Bedeutung  dieser  Momente  sprechen  mancherlei  Erfahrungen:  im 
Tierversuche  erzielt  stumpfe  Zerstörung  des  Marks  leichter  hohe  Tempe- 
raturen als  scharfe  Durchschneidung,  und  eine  Überwärmung  tritt  am 
Menschen  und  an  großen  Hunden  wesentlich  leichter  ein,  als  an  kleinen 
Tieren.  Das  hängt  unzweifelhaft  mit  der  großen  Oberfläche  der  letzteren 
und  dem  kräftigen  Muskelapparat  der  ersteren  zusammen. 

So  lassen  sich  also  die  nach  manchen  Verletzungen  des  Halsmarks 
eintretenden  Temperaturerhöhungen  wohl  auf  ein  eigentümliches  Zusammen- 
treffen von  aufgehobener  Wärmeregulation,  verminderter  Wärmeabgabe  und 
vielleicht  verstärkten  Oxydationen  in  den  Muskeln  zurückführen.  Vom 
Fieber  wären  sie  dann  durchaus  zu  trennen.  Vielfach  nahm  man  an,  daß 
besondere,  die  Wännebildung  moderierende  Einflüsse  nach  Durchtrennung 
dos  Halsmarks  wegfallen.  Ich  glaube  aber,  man  kann  ohne  diese  vom 
liiologischen  Standpunkte  aus  einigermaßen  gekünstelt  erscheinende  Hypo- 
these auskommen. 

Die  Entstehung  der  fieberhaften  Temperatarsteigemng  0- 

Die  Eigenwärme  des  gesunden  Menschen  wird  auch  unter 
sehr  wechselnden  Bedingungen  nahezu  konstant  erhalten;  sie  bewegt 
sich  in  engeren  Grenzen,  als  für  irgendeinen  anderen  "Warmblüter 
bekannt  ist.  Der  Grund  liegt  darin,  daß  anßerordentUcli  fein  und 
sorgfältig  arbeitende  Vorrichtungen  Bildung  und  Abgabe  von  Wärme  genau 
einander  anpassen^). 

Werden  im  homoithermen  Organismus  aus  irgendwelchem  Grunde 
(starke  Muskelbewegungen,  sehr  reichliche  Aufnahme  von  Nahrungseiweiß) 

1)  Vgl.  Benedict,  American  Journ.  of.  physiol.  11.  S.  145. 

2)  Über  die  Wärmeregulation  s.  Liebermeister,  Volkmanns  Vorträge 
Nr.  10;  Pflüger,  Sein  Arch.  12.  S.  282,  12.  S.  333,  18.  S.  247;  Rubneb,  Ztffc. 
f.  Biol.  10.  S.  535;  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  14.  S.  57;  Rubxeb,  Biol.  Gesetze.  Mar- 
burg 1887  u.  Sitzber.  d.  Bayer.  Akad.  d.  Wiss.  math.-physik.  Kl.  Bd.  15.  1885. 
S.  452.  Auf  Grund  umfassender  Untersuchungen  seines  Laboratoriums  u.  der 
Literatur  fußt  Ruhn'kr  die  gegenwärtigen  Kenntnisse  zusammen  in  einem  klass. 
Werke  „Die  Gesetze  des  Energieverbrauchs  bei  der  Ernährung".    Leipzig  1902. 
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In  ihren  quantitativ  wichtigen  Ausschlägen  ¥rird  diese  che- 
mische Regulation  durch  die  Zersetzung  stickstofffreier  Substanzen 
besorgt*,,  ebenso  wie  die  Muskelbewegung  ja  in  erster  Linie  aaf 
Kosten  dieser  Stoffe  vor  sich  geht.  Damit  ist  natürlich  nicht  ge- 
sagt,  daß  die  Verhältnisse  der  Umgebungstemperatur  überhaupt 
keinen  Einfluß  auf  den  Eiweißumsatz  haben  können. 

Es  ist  demnach,  wie  Rubneb  dargelegt  hat,  verstdodlich,  daß  Nah- 
rungsaufnahme einerseits,  Wärmeschutz  der  Körperoberfläche  durch  Haare, 
Federn,  Kleider  andererseits  die  Grenze  des  Eintretens  der  chemischen 
Wärmeregulation  wesentlich  zu  verschieben,  also  Körpermaterial,  speziell 
das  sonst  bei  der  Wärmeregulation  zersetzte  Fett  zu  schonen  vermag. 
Solange  ein  Warmblttter  an  sich  große  Mengen  von  Stoff  zerlegt,  ist 
er  imstande,  auch  beträchtliche  Wärmeentziehungen  zu  ertragen,  ohne 
selbst  abgekühlt  zu  werden,  einfach  dadurch,  daß  er  seine  Wärmeabgabe 
nur  mehr  und  mehr  einschränkt  Und  ebenso  vermögen  wärmeschützende 
Bedeckungen  seine  Temperatur  auch  bei  niedriger  Außentemperatur  lange 
Zeit  aufrecht  zu  erhalten,  ohne  daß  die  Zersetzungen  zu  steigen  brauchen. 

Durch  diese  Vorrichtungen,  welche  hier  nur  gauz  kurz  ange- 
deutet werden  können  '^,  gelingt  es  dem  Menschen  seine  Eigentem- 
peratur in  weiten  Grenzen  von  der  Umgebung  unabhängig  zu  er- 
halten. Indessen  in  einer  Reihe  von  Fällen  versagen  doch  selbst 
diese  Regulationen.  So  vermag  man  mit  voller  Sicherheit  die  Tempe- 
ratur jedes  Warmblüters  zu  steigern,  sobald  man  ihm  die  Möglich- 
keit ausreichender  Wärmeabgabe  nimmt,  beziehentlich  ihm  Wärme 
von  außen  zuführt.  Z.  B.  im  Warmwasserbad  von  40®  oder  im 
Dampfbad  wird  jeder  Mensch  wärmer,  vielleicht  der  eine  leichter 
als  der  andere,  aber  schließlich  kann  niemand  dabei  seine  Eigen- 
temperatur aufrecht  erhalten. 

Viel  leichter  kommt  eine  Veränderung  der  Eigentemperatur 
zustande,  wenn  gleichzeitig  die  chemischen  Zersetzungen  innerhalb 
des  Organismus,  also  die  Wärmeproduktion  gewachsen  ist.  Dann 
steigt  die  Eigenwärme  viel  häufiger,  als  in  der  Regel  angenommen 
wird  •'')  Es  gehören  eben,  um  sie  zu  erzeugen,  durchaus  nicht  etwa 
extreme  Muskelleistungen  oder  ganz  besonders  ungünstige  äußere 


Iftindbuoh  ü.  ö.  26.  —  Lit.  über   die  ganze  Frage  bei  Jaquet  in  Asher-Spiro, 
KrgebniHHC  2,  I.  S.  505. 

1)  RuHEBK,  Energieverbrauch.    S.  169. 

2)  Kino  au.sführliche  Darstellg.  der  Frage  durch  Rubner,  welcher  um 
ihre  AuHarbeitung  die  größten  Verdienste  hat,  'siehe  in  den  „Biologischen  Ge- 
Ht'tzon"  Howio  in  den  „Gesetzen  des  Energieverbrauchs".    S.  152. 

ii)  Vgl.  z.  B.  HiLLKR,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  309;  Ott,  Diss.  Würz- 
burg 18!).');  WoLrERT,  Archiv  f.  Hygiene  20.  S.  32.  Eigene  Beobachtungen  an 
Tieren  und  Menschen. 
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(Gehim-)Zellen  vor  und  wahrscheinlich  werden  auch  diese  durch 
die  Überwärmung  vermittelt.  Aber  welche  Zwischenglieder  sich 
einschieben,  ist  vorerst  unbekannt. 

Sehr  bemerkenswert  erscheint  die  Erfahrung  der  Militärärzte, 
daß  Indisponierte,  Fußkranke,  Rekonvaleszenten  besonders  leicht 
sich  erwärmen  und  auch  besonders  häufig  vom  Hitzschlag  betroffen 
werden. 

Der  Hitzschlag  findet  sich  unter  Umständen,  bei  denen  nicht 
nur  ein  äußerer,  wenn  man  so  sagen  darf,  physikalischer  Zwang 
die  Eigenwärme  mit  Notwendigkeit  in  die  Höhe  treibt  Das  sieht 
man  daraus,  daß  von  vielen  Menschen,  die  den  gleichen  Verhält- 
nissen ausgesetzt  sind,  immer  nur  einzelne  erkranken.  Bei  ihnen 
allen  arbeiten  die  Apparate  der  Wärmeabgabe  zwar  gleichsam  mit 
höchster  Anstrengung.  Aber  sie  haben  für  verschiedene  Individuen 
doch  sehr  verschiedene  Aufgaben  zu  bewältigen,  man  vergleiche 
nur  z.  B.  wie  leicht  der  Magere,  wie  schwer  der  Fette  zu  entwärmen 
ist.  Schon  dadurch  werden  wichtige  Differenzen  geschaffen.  Und 
nun  gar  erst,  wenn  bei  einzelnen  die  Vorrichtungen  für  die  Wärme- 
abgabe nicht  regelrecht  funktionieren.  Es  ist  also  sehr  wichtig, 
daß  Leute,  welche  auch  sonst  leichter  zu  Störungen,  namentlich 
des  Kreislaufs  neigen,  dem  Hitzschlag  besonders  leicht  zum  Opfer 
fallen  *).  Kommen  die  für  eine  starke  Wärmeabgabe  notwendigen 
Umformungen  der  Zirkulation  schwerer  zustande,  so  wird  das  die 
Wärmestauung  natürlich  in  erheblichen  Grade  begünstigen  müssen. 
Dann  sind  aber  in  der  Tat  Verhältnisse  gegeben,  die,  wenigstens 
bezüglich  des  Wärmehaushalts  Ähnlichkeit  mit  denen  im  Fieber 
haben. 

Im  Fieber  wird  der  Organismus  wärmer  als  der  gesunde.  Wie 
geschieht  das? 

Maßgebend  muß  natürlich  ein  Mißverhältnis  zwischen  Bildung 
und  Abgabe  von  Wärme  sein.  Das  kann  sich  aber  im  einzelnen 
sehr  verschieden  gestalten.  Es  kann  die  Produktion  der  Wärme 
gesteigert,  ihre  Ausgabe  verringert  sein,  oder  beide  wachsen,  aber 
diese  nicht  jener  entsprechend.  Oder  endlich  führt  lediglich  die 
Störung  der  Wärmeabgabe  die  Erhitzung  des  Organismus  herbei. 
Alle  diese  Möglichkeiten  bestehen.  Welche  von  ihnen  entspricht 
nun  den  Tatsachen?  Gibt  es  überhaupt  für  die  Fieber,  welche 
aus  den  verschiedensten  Ursachen  bei  den  mannigfachsten  Gelegen- 
heiten entstehen,  einen  einheitlichen  Mechanismus?   Es  handelt  sich 


1)  TncRN,  Deutsche  militärärztl.  Ztft.  1895.  S.  289. 
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und  Diphtheriebazillen')  erzeugte  Fieber  sowie  für  zahlreiche 
andere  experimentelle  Fieber,  welche  durch  Bakterien  und  Stoffe 
der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  werden  ^.  Dabei  ent- 
zieht sich  unserer  Kenntnis,  wieweit  die  gesteigerte  Wärmepro- 
duktion durch  die  Infektion  und  wieweit  sie- durch  die  fieberhafte 
Reaktion  bedingt  ist. 

Diese  Steigerung  der  Wärmebildung  beobachten  wir  in  der  Zeit 
des  Temperaturanstiegs  sowie  auf  der  Höhe  des  Fiebers.  Sie  wurde 
in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden  hoch  gefunden.  Am 
größten  ist  sie  jedenfalls  zur  Zeit  des  Frostes.  Aus  leicht  begreif- 
lichen Gründen;  denn  die  mit  einem  Schüttelfrost  verbundenen 
heftigen  Muskelkontraktionen  erhöhen  Gaswechsel  und  Wärme- 
bildung ganz  außerordentlich.  Dementsprechend  zeigen  von  den 
auf  der  Höhe  des  Fiebers  untersuchten  Kranken  diejenigen  die 
stärkste  Steigerung  der  Wärmeproduktion,  welche  heftig  atmen  — 
sei  es,  daß  der  Bespirationsapparat  erkrankt  ist,  sei  es,  daß  die 
Fieberursache  starke  Atembewegungen  anregt.  Sieht  man  von  dieser 
durch  Muskelbewegungen  bedingten  Erhöhung  der  Wärmeproduktion 
ab,  die,  auch  ohne  daß  Fieber  besteht,  zustande  kommen  würde, 
also  mit  diesem  als  solchem  eigentlich  nichts  zu  tun  hat,  so  fand 
man  die  Wärmeproduktion  während  des  Fiebers  wie  110  —  160:100; 
Zahlen  von  120—130:100  dürften  als  Mittelwerte  anzusehen  sein. 
Das  sind  also  sehr  geringe  Größen,  wenn  man  bedenkt,  daß  Rübneb 
am  Hund  lediglich  durch  Überfutterung  mit  Eiweiß  die  Wärme- 
bildung auf  160 :  100  zu  erhöhen  vermochte^  und  daß  sie  bei  starken 
Muskelbewegungen  um  das  Mehrfache  wachsen  kann.  Man  wird 
die  genannten  Zahlen  um  so  weniger  für  groß  zu  halten  geneigt  sein, 
als  sie  noch  immer  nicht  den  reinen,  lediglich  auf  den  fieberhaften 
Prozeß  fallenden  Werten  entsprechen.  Ich  will  nicht  davon  reden, 
daß  die  fieberhaft  veränderte  Atemmechanik  bisher  nicht  ge- 
sondert in  Rechnung  gestellt  werden  konnte.  Aber  wie  wir  nach 
den  Untersuchungen  aus  Ludwigs  und  besonders  aus  Pflüqebs 
Laboratorium  wissen;,  ist  die  Wärmeproduktion  des  erwärmten 
Säugetierkörpers  größer  als  die  des  normal  temperierten.  Die 
oben  besprochene  Tatsache,  daß  Herabsetzung  der  äußeren  Tempe- 
ratur die  Verbrennungen  steigert,  Erhöhung  aber  vermindert,  gilt 
nur  so  lange,  als  die  Eigentemperatur  sich  nicht  verändert.  Beginnt 
diese   zu   fallen   oder  zu   steigen,   so   folgt   auch   der  Körper   des 

1)  AuiA)iNü  u.  Laui*ani£,  Archives  de  Physiol.  27.  S.  (375. 

2)  Krekl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  38.  S.  284. 
H)  KuDXEK,  Energieverbrauch.  Kap.  3. 
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HparuiiK  —  soiiuMi  Stoifvorbrauch  ein^).  Der  nicht  fiebernde  Organismus 
wünio  also  dann  an  sich  sehr  niedrige  Zahlen  fOr  den  Sauerstoffverbrauch 
luibiMi,  und  scheinbar  „normale**,  im  Fieber  beobachtete  Zahlen  können 
Bohon  oine  Erhöhung  bedeuten  und  bedeuten  sie  gewiß  oft.  Ferner  wurde 
am  MiMiscIion  die  Wilrmebildung  stets  durch  die  Größe  der  Sauerstoffab- 
Horption  gemessen.  Wie  bekannt  ist  aber  der  kalorische  Wert  des  Sauer- 
BtoÄfs  verschieden,  je  nach  der  Art  der  Stoffe,  die  zerlegt  werden^),  und 
wir  haben  keine  sicliere  Garantie,  daß  diese  im  Verlaufe  einer  schweren 
Infektionskrankheit  oder  auch  im  Beginn  des  Fiebers  genau  die  gleichen 
sind  wie  im  gesunden  Zustand  oder  während  der  Rekonvaleszenz.  Man 
mOßto  also  für  einen  sicheren  Vergleich  dasselbe  Individuum  unter  sonst 
genau  gleichen  Bedingungen  fiebernd  und  nichtfiebernd  untersuchen'). 

Kndlich  kann  namentlich  bei  wechselnden  Temperaturen  die  fieberhafte 
WArmeproduktiou  erhebliche  Schwankungen  machen.  Dann  ist  es  aber 
möglioh,  daß  in  kurzdauernden  Beobachtungen  bei  einer  Tendenz  der 
Temperatur  zum  Abfall  die  Temperatur  noch  hoch,  der  Wert  für  die 
Sauerstoffabsorption  aber  schon  niedrig  gefunden  wird.  Das  Herabgehen 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  ist  nftmlich  in  der  Regel  mit  einer 
Verminderung  der  WArmeproduktiou,  oft  sogar  unter  die  Norm,  verbunden. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fällen  ist  für  die  Entstehung  der 
Voroini^mg  von  hohem  Fieber  mit  geringer  Wärmebildung  das 
MAßgobende  die  Neigung  des  Fiebers  in  Kollaps  überzugehen.  Wir 
wenleu  diesen  merkwürdigen  Zustand  noch  weiter  betrachten  und 
sehen,  diiß  er  gewissermaßen  ein  dem  Fieber  direkt  entgegensetzter 
ist»  Nicht  soharle  Grenzen  scheiden  beide,  sondern  der  eine  geht 
aus  dem  anderen  hervor,  und  da  tür  den  Kollaps  charakteristisch 
die  erhebliche  Abschwächung  der  Wärmeproduktion  ist,  so  wird 
bei  der  Neigung  mancher  liebemder  Kranken  zu  kollabieren  auch 
hier  wieder  die  Vereinigung  von  hohen  Temperaturen  mit  geringer 
W^mebilduug,  wenigstens  einigerma£en,  erklärlich. 

Jedenfalls  muB  man  bisher  sagen:  bei  der  groben  Mehrzahl 
der  tiebeniden  Organismen,  namentlich  immer  im  irischen  Fieber, 
sieht  man  die  Wänneprv^duktion  erhöht,  und  um  so  häufiger  erhebt 
mau  diesen  Rctiind.  je  oiter  man  in  der  L;ige  is:.  einwnrtstreie 
Vor^leiohswerie  rujrraüde  ju  lesren.  Die  Steicemni:  d-er  Wänr.e- 
biMuv,*:  is:  am  höchste::  im  Beginn  .ikuter  Ir.:Vk:::r>krankheiterL 
Währxuid  eines  schweren,  lanc  dauemvlen,  ni::  rrhrV.ijhrr  Her&b- 
setJUKi:  des  Err.ährur.«r>^us:Ar;ds  verbuniecen  Fir':  -ers  -:ri  sie  ^-r- 
r:ui^?r,  u:::  na:v.t*r.:Moh  V-ei  Svrhnellem  Tri..i^erÄ:ur>.:  :.-.ll.  .^-^er  ^Tich 

- >  * ■  x*  • 

*.    V^     F   M:::tx  u   A-  >v?5:rF.AV.  Z:r:",  :    irrfr-   ^1^1    :s  "    Nr    £ji 
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nicht  auch  mehr  Wärme  abgeben,  so  würde  ja  seine  Temperatur 
andauernd  steigen.  Am  fiebernden  Tier  wachsen  sowohl  Leitung  und 
Strahlung  von  Seiten  der  Haut  als  auch  die  Wasserverdunstung, 
und  zwar  ist  die  prozentuale  Beteiligung  des  letzteren  etwa  die 
gleiche  wie  am  gesunden  *)  (ca.  16 — 17  Proz.).  Daraus  darf  meines 
Erachtens  noch  nicht  auf  eine  normale  Beteiligung  der  Wasser- 
verdunstung an  der  gesamten  Wärmeabgabe  geschlossen  werden. 
Denn  nach  Erfahrungen  von  Rubneb^),  Wolpert'),  und  Zuntz*) 
wächst  bei  erhöhter  Wärmeproduktion  im  allgemeinen  die  Wasser- 
verdunstung prozentual  stärker  als  die  Wärmeabgabe  durch 
Leitung  und  Strahlung. 

ScHWENKENBECHEB  uud  Inaoaki  fanden^)  unter  gleichzeitiger 
Benutzung  der  Untersuchungen  Längs®)  die  Wasserausscheidung 
der  Haut  im  steigenden  Fieber  an  der  unteren  Grenze  der  Norm, 
auf  der  Fieberhöhe  um  etwa  15  Proz.  vermehrt.  Im  fallenden 
Fieber  ging  die  ausgeschiedene  Schweißmenge  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  der  Intensität  des  Temperaturabfalls  direkt  proportional. 
Nahrungsaufnahme  steigert  sowohl  am  gesunden  wie  am  kranken 
Menschen  die  Wasserabgabe  in  hohem  Grade.  Die  Wasserabgabe 
durch  die  Lungen  ist  im  Fieber  entsprechend  dem  größeren  Atem- 
volumen beträchtlich  erhöht. 

Im  ganzen  läßt  sich  sagen:  die  Körpertemperatur  des 
Fiebernden  steigt,  weil  die  Wärmeabgabe  stets  hinter 
der  Wärmeproduktion  zurückbleibt,  wiewohl  sie  im  großen 
und  ganzen  allen  Schwankungen  der  Wärmeproduktion 
folgt. 

Dementsprechend  finden  wir  bei  vielen  Fiebernden  eine  gerötete 
Haut  mit  erweiterten  Gefäßen.  Für  die  Frage  der  Wärmeabgabe 
kommt  es  aber  noch  an  auf  die  Größe  des  durch  die  Haut  gehen- 
den Blutstroms  sowie  auf  die  Verbreitung  der  Gefäßerweiterung 
über  die  ganze  Hautoberfläche  hin. 

Das  Verhalten  der  Hautgefäße  ist  bei  Fiebernden  noch  keines- 
wegs nach  allen  Kichtungen  hin  genügend  aufgeklärt.  Zweifellos 
verhalten  sie  sich  anders  als  in  der  Norm,  dafür  spricht  außer  der 
Temperatursteigerung  als  solcher  noch  eine  ganze  Reihe  spezieller 


1)  Nebelthau  1.  c.  —  Krehl  u.  Matthes  1.  c. 

2)  RuBNER,  Arch.  f.  Hygiene  11.  S.  256. 

3)  WoLPERT,  Ebenda  26.  S.  32  u.  68. 

4)  ZüNTZ,  Berl.  klin  Wehs.  1896.  Nr.  32. 

5)  ScHWENKENBECHER  u.  Inaoaki,  Arcli.  f.  cxp.  Pathol.  54.  S.  1^38. 

6)  Lang,  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  343. 
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karditi»,  sowie  manche  andere  Infektionskrankheiten  hochfieberhaft 
ohne  irgendwie  stärkere  Schwankungen  und  Unregelmäßigkeiten  der 
Hauttemperatur  ^)  verlaufen.  Eine  genaue  Einsicht  in  die  Verhält- 
nisse der  Wärmeabgabe  beim  fiebernden  Menschen  wird  man  erst 
gewinnen,  wenn  auch  bei  ihm  alle  Seiten  derselben  genau  quan- 
titativ bestimmt  sind.  Die  relativ  geringe  Größe  der  Wasserabgabe 
ist  festgestellt  Über  die  Beteiligung  von  Leitung  und  Strahlung 
der  Wärme  sind  noch  weitere  quantitative  Beobachtungen  notwendig. 

Im  Fieberabfall  scheint  die  Wärmeabgabe  ein  wech- 
selndes Verhalten  zu  zeigen.  Die  Kranken  mit  kritischem 
Schweiß  binden  jedenfalls  große  Wärmemengen  auf  ihrer  Körper- 
oberfiäche  und  geben  auch  durch  Leitung  und  Strahlung  viel  Wärme 
ab.  Anders  ist  es  aber  vielleicht  in  den  Fällen  von  lytischem,  all- 
mählichem Absinken  der  Temperatur.  Hierbei  wird  im  Tierversuch 
wenigstens  die  Wärmeabgabe  nicht  selten  recht  gering,  und  dem- 
entsprechend kommt  fUr  die  Erniedrigung  der  Eigenwärme  in  erster 
Linie  die  Herabsetzung  der  Oxydationen  in  Betracht.  Wahrschein- 
lich ist  dies  beim  Menschen  ebenso.  Bei  ihm  wurden  ja  quantitative 
Bestimmungen  der  gesamten  Wärmeabgabe  während  dieser  Zeit 
noch  nie  ausgeführt.  Doch  wissen  wir,  daß  z.  B.  bei  Typhus  gegen 
das  Ende  der  Krankheit  zu  die  Wasserverdunstung  auf  der  Haut 
ganz  allmählich  von  Tag  zu  Tag  geringer  wird.  Wie  wir  vermuten, 
sinkt  die  Temperatur  in  der  Regel  wohl  durch  die  Verbindung  ver- 
minderter Produktion  mit  erhöhter  Abgabe  von  Wärme.  Schweiße 
hei  kranken  Menschen,  selbst  bei  Fiebernden,  brauchen  keineswegs 
immer  eine  wärmeregulatorische  Bedeutung  zu  haben  (Stähelin  ^). 

Es  würde  nun  jetzt  der  Versuch  zu  machen  sein,  aus  den  be- 
schriet)enen  Verhältnissen  der  Wärmebildung  und  Wärmeabgabe 
die  Entstehung  der  Temperatursteigerung  zu  erklären.  Vorher 
müssen  wir  aber  genauer  auf  den  Stoffwechsel  im  Fieber  eingehen, 
weil  durch  dessen  Darlegung  sich  Anschauungen  über  die  Quellen 
der  erzeugten  Wärme  ergeben  dürften  und  diese  für  die  genannte 
Frage  möglicherweise  von  Bedeutung  sein  können. 

Zunächst  sind  die  Oxydationen  beim  Ansteigen,  wie  auf 
der  Höhe  des  Fiebers  in  der  gi-oßen  Mehrzahl  der  Fälle  ge- 
steigert ^). 

1)  Grünewald,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  333. 

2)  Stähelin,  Ztft.  f.  klin.  Med.  60.  8.  241. 

3j  «.  die  8.  448  angeführten  Abhandlungen  von  Leyden,  Liebermeister, 
Fkaenkel,   Senator,   Colabanti,   Finkler,   Liuenfeld,   Kraus,   Cdvostek, 

LOEWY,  RECiNARD,   MaY. 
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Dagegen  besteht  zwischen  absoluter  Höhe  der  Temperatur  und 
Größe  des  Sauerstoflfverbrauchs  häufig  kein  direkter  Parallelis- 
mus ^).  Manche  Infektionen  gehen  sogar  trotz  recht  geringer 
Temperatursteigerungen  mit  erheblicher  Erhöhung  der  Oxydationen 
einher. 

Daß  zuweilen  bei  fiebernden  Menschen  erhöhte  SauerstoflFzahlen 
überhaupt  nicht  gefunden  wurden,  ist  schon  früher  erwähnt,  und 
es  wiurden  auch  die  Gründe  dargelegt,  aus  denen  es  nicht  ohne 
weiteres  gestattet  ist,  daraufhin  ein  Fehlen  der  Oxydationssteige- 
rung zu  folgern.  Bei  langandauemdem  Fieber  nehmen  Stickstoff- 
ausscheidung, Sauerstoffabsorption  und  Schweißsekretion  in  der 
Regel  von  Tag  zu  Tag  ab,  also  Wärmeproduktion  und  Wärme- 
abgabe werden  immer  geringer.  Es  fehlen  somit  mindestens  häufig 
die  Vergleichswerte.  Wir  haben  auch  oben  schon  erwähnt,  von 
wie  großem  Einfluß  auf  die  zu  gewinnenden  Werte  das  Stadium  des 
Fie1)er8  ist,  in  dem  die  Untersuchung  vorgenommen  wird.  Alles  das  ist 
zu  berücksichtigen  für  die  Bewertung  der  Zahlen  der  Sauerstoff- 
absorption namentlich,  wenn  sie  in  relativ  kurzdauernden  Versuchen 
gefunden  wurden.  Indessen  auch  dann  gibt  es  einzelne  Fälle,  bei 
bei  denen  während  des  Fiebers  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  er- 
höht war. 

Welche  Stoffe  werden  nun  im  Fieber  zerlegt  und  oxy- 
diert?   Die  Frage  ist  schwierig  zu  beantworten. 

Zahlreiche  Momente  sind  ja  für  Umfang  und  Art  der  Stoffzersetzung 
am  Gesunden  von  Bedeutung.  Der  Fiebernde  befindet  sich  bei  der  Art 
der  Behandlung,  welche  gegenwärtig  im  allgemeinen  Sitte  ist,  im  Zustande 
der  Unterernährung.  Er  erhält  weniger  zugeführt,  als  er  braucht,  und 
lebt  deswegen  mindestens  zum  Teil  von  seinen  eigenen  Körperbestandteilen. 
Also  wird  der  Stoffzerfall  zunächst  der  gleiche  wie  bei  Unterernährung 
oder  im  Hunger  sein  müssen.  Dazu  kommt  dann  noch  die  Wirkung  der 
Infektion  auf  den  Stoffwechsel  und  eventuell  noch  ein  besonderer  Einfluß 
des  fieberhaften  Prozesses.  Will  man  ihn  kennen  lernen,  so  wird  die 
Untersuchungsmethode  entweder  darin  bestehen  müssen,  daß  man  nach  dem 
von  Pettenkofeb  und  Voit  beschriebenen  Verfahren  die  gesamte  Stoff- 
zerlegung beobachtet,  oder  man  stellt  den  respiratorischen  Quotienten  fest, 
denn  dieser  kann  uns  unter  gewissen  Bedingungen  sehr  wohl  einen  Auf- 
schluß über  die  Art  der  vorzugsweise  zerlegten  Stoffe  geben.  Den  Ei- 
weißumsatz zeigt  natürlich  allein  schon  eine  Beobachtung  der  Stickstoff- 
bilanz. 

Es   ergibt   sich   zunächst,   daß   in  der  Regel   während   des 

Fiebers  mehr  Eiweiß  zersetzt  wird,  als  bei  gleicher  Art 

der   Ernährung  im   fieberfreien  Zustande.     Das   ist   durch 

1)  Über  diese  Frage  b.  Riethus,  Arch.  f.  exp.  Path.  44.  S.  247  ff. 
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|LReaktion  des  Blutes  gehen  wir  absichtlich  nicht  ein;  es  bestehen  für  ihre 
einwarfefreie  Bestimmung  methodisch  die  größten  Schwierigkeiten  ^).    Zahl- 
^'Veiche   einander  entgegengesetzte  Angaben  liegen  vor,  und  man  wird  erst 
9Bnoch  weitere  Aufklärung  für  ein  endgültiges  Urteil  abwarten  müssen. 
B:         Die  Verminderung  der  Kohlensäure  des  arteriellen  Blutes  im  Fieber 
^  ist   kaum   auf   die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  als  solche  zurückzu- 
führen.    Wenigstens    wurde    in   Schmiedebebqs    Laboratorium   bei    er- 
hitzten und  mit  dem  Hirnstich  versehenen  Tieren  ^  der  Kohlensäuregehalt 
I  des  Blutes   nicht  verändert  gefunden.     Außerdem  fallen  Veränderung  der 
B  Blutkohlensäure  und  Temperatursteigerung  zeitlich  durchaus  nicht  streng 
V  zusammen. 

Die  Zahlen  für  das  Kreatinin  waren  in  der  Regel  gesteigert.  Über 
das  Verhalten  der  Harnsäure  ^  läßt  sich  ein  zutreffendes  Urteil  noch  nicht 
fällen  ^). 

Wenn  im  Fieber  mehr  Stickstoff  ausgeschieden  wird,  als  im 
entsprechenden  fieberfreien  Zustand,  so  bedeutet  das  einen  erhöhten 
Zerfall  von  Körpereiweiß.  Die  Mehrzahl  der  fieberhaften  Krank- 
heiten ist  also,  wie  es  durch  F.  Mülleb^)  geschah,  denen  anzu- 
reihen, welche  einen  besonderen  deletären  Einfluß  auf  den  Eiweiß- 
bestand des  Körpers  haben. 

Gilt  es  jetzt,  die  Ursache  der  erhöhten  Eiweißzersetzung  aufzufinden, 
so  müssen  wir  zunächst  wieder  fragen:  wirkt  etwa  die  Temperaturerhöhung 
als  solche  auf  die  Zersetzung  des  Körpereiweißes  ein?  Auch  hier  liegen 
zahlreiche  Beobachtungen  vor,  aber  auch  hier  ist  keine  völlige  Überein- 
stimmung vorhanden.  Naünyn^)  fand  sie  am  künstlich  erwärmten  Hund, 
Richter^  am  Kaninchen  gesteigert.  Schleich^)  wies  das  gleiche  für 
den  erhitzten  Menschen  nach.  Entgegengesetzte  Resultate  erzielten  für 
Tiere  und  den  Menschen  die  Versuche  von  Koch®)  und  Simanowski ^^). 
Die  DiiFerenzen  der  Versuchsresultate  sind  jetzt  durch  F.  Voit  und 
LoENiNG^O  aufgeklärt,  und  man  weiß  nunmehr  sicher,  daß  die  Eiweißzersetzung 


1)  Vgl.  Neumeister,    Physiol.   Chemie.   2.   Aufl.   S.   549.   —  A.    Loewy, 
Pflügers  Archiv  58.  S.  4G2.  —  Loewy  u.  Eichter,  Virchows  Archiv  145.  S.  49. 

2)  WiTTKOwsKY,   Archiv  f.  exp.  Pathol.  28.  S.  283.  —  Vgl.  die  entgegen- 
Btchendeu  Angaben  von  Matthieu  u.  Urba.in,  Archives  de  physiol.  4.   S.  447. 

3)  Cario,  Über  den  Einfluß  des  Fiebers  und  der  Inanition  auf  die  Aus- 
scheidung der  Harnsäure.    Gtöttinger  Preisschrift.  1888. 

4)  v.  Noorden,  Pathol.  d.  Stoffwechsels.   1.  Aufl.   S.  213. 

5]  F.  Müller,   Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  490.  —  Vgl.   auch    Klemperer, 
Ebenda  Ö.  550. 

6)  Naunyn,   Arch.   f.  Physiologie   1870.   8.  159   und  Berliner  klin.  Wehs. 
ISGO.  Nr.  4. 

7)  Richter,  Virch.  Arch.  123.  8.  118. 

8)  Schleich,  Arch.  f.  exp.  Path.  4.  8.  82. 

9)  Koch,  Ztft.  f.  Biol.  19.  S.  447. 

10)  S1MANOW8KI,  Ebenda  8.  1. 

11)  F.  Voit,  Sitzungsber.  d.  Ges.  f.  Morphologie  u.  Physiologie  in  München. 
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des  hungernden  Organismus  bei  Überwärmung  steigt,  wie  das  die  theore- 
tischen Erwägungen  auch  schon  verlangt  hatten.  Am  reichlich  gefütterten 
Tier  ist  der  Eiweißzerfall  nach  Überhitzung  jedenfalls  sehr  viel  niedriger 
und  läßt  sich  durch  ausreichende  Zufuhr  stickstofffreier  Substanz  vielleicht 
ganz  vermeiden. 

Für  den  Menschen  ist  die  Frage  durch  die  sorgfältigen  Beobachtungen 
von  LiNSEB  und  Schmid  ^)  geklärt:  steigt  bei  künstlicher  Erhitzung  die 
Eigenwärme  des  Menschen  nur  bis  gegen  39,  so  ist  die  Eiweißzersetzung 
nicht  anders  als  bei  Normaltemperatur.  Aber  sie  wächst  unter  allen  Um- 
ständen, sobald  eine  Temperatur  von  gegen  40  erreicht  wird. 

Wir  müssen  also  annehmen,  daß  die  Steigerung  der  Eiweiß- 
zersetzung bei  höherem  Fieber  zum  Teil  von  der  Temperatur- 
steigerung abhängt.  Aber  sicher  auch  nur  zum  TeiP).  Dafür 
spricht  mit  Sicherheit,  daß  der  bei  Fieber  vorkommende  Eiweiß- 
zerfall  den  bei  Uberhitzungen  beobachteten  weit  übersteigt,  sowie 
daß  er  öfters  schon  vor  der  Temperatursteigerung  beginnt.  Was  er- 
zeugt nun  den  von  der  Höhe  der  Eigenwärme  unabhängigen  Teil 
der  abnormen  Eiweißzersetzung?  Zunächst  der  Inanitionszustand, 
in  dem  die  meisten  Fieberkranken  sich  befinden.  Und  die  besonderen 
als  Folge  der  Infektion  sich  geltend  machenden  Momente  wird 
man  am  besten  nach  F.  MOllebs  Vorgang  in  Analogie  derer, 
welche  bei  den  übrigen  „kachektischen^  Krankheiten  anzunehmen 
sind,  als  toxische  bezeichnen.  Es  findet  ebenso,  wie  z.  B.  bei 
manchen  Karzinomatösen,  ein  toxischer  Eiweißzerfall  statt 
Nur  ist  er  im  Fieber  wesentlich  häufiger. 

Damit  steht  die  Erfahrung  in  vollkommenem  Einklang,  daß  es 

bisher  nicht  gelang  die  Eiweißzersetzung  des  Fiebernden  der  des 

Gesunden  gleich  zu  gestalten. 

Natürlich  ist  sie  sehr  wohl  durch  geeignete  Ernährung,  durch  reich- 
liche Zufuhr  von  Fett  und  vor  allem  von  Kohlehydrat  zu  beeinflussen^). 
Das  ist  verständlich,  denn  ein  Teil  der  Zersetzung  von  Körpereiweiß  im 
Fieber  ist  ja  Folge  der  ungenügenden  Ernährung.  Diesen  Teil  wird  man 
durch  reichliche  Darreichung  von  Fett-  oder  Kohleliydratkalorien  so  herab- 
drücken können,  wie  das  mit  der  Eiweißzersetzung  bei  mangelhafter  Nah- 
rungszufuhr oder  im  Hunger  der  Fall  ist,  vorausgesetzt,  daß  die  Fiebernden 
einen  hierfür  genügenden  Appetit  haben.  Also  daß  die  Eiweißzersetzung 
der  Kranken  beschränkt  werden  kann,  ist  nicht  zweifelhaft.    Darauf  kommt 


1895.  Heft  II.     Eigene  Untersuchungen  und  Liter,  bei  Loening  Klin.  Jahrb. 
18.  8.  1. 

1)  Linser  u.  Schmid,  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  514. 

2)  Vgl.  Naünyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  18.  8.  71. 

3)  Vgl.  V.  NooKDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels.  S.  *J25;  F.  Mütj.ER, 
Pathologie  der  Ernährung  in  v.  Leydens  Handbuch.  S.  177;  Weber,  Archiv 
f.  exp.  Pathol.  47.  8.  19.  —  Loening,  Klin.  Jahrb.  18.  8.  1 
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zu  ihren  Endprodukten  verbrennen,  daß  höchstens  etwas  von 
ihnen  erspart  wird,  daß  Glykogen  und  Fett  aber  unangegriffen 
bleiben.  Das  läßt  sich  nicht  erweisen.  Tatsächlich  wird,  wie  wir 
jetzt  wissen^),  das  Glykogen  im  Fieber  sehr  schnell  zerstört  Es 
kommt  bei  Fiebernden  nur  zu  einer  geringeren  Glykogenablagerung  *). 

In  anderen  Versuchen  läßt  sich  aber  eine  durch  den  infek- 
tiösen Prozeß  (und  das  Fieber)  direkt  bedingte  Steigerung  der 
Fettzersetzung  nachweisen^).  Es  würde  also  die  Frage  der  Fett- 
zersetzung im  Fieber  für  verschiedene  Fälle  verschieden  zu  beant- 
worten sein:  Art  des  Infekts,  Ernährungszustand  und  Individualität 
haben  vielleicht  einen  Einfluß. 

Mit  dieser  Annahme  stehen  die  Ergebnisse  von  Respirations- 
versuchen  in  guter  Übereinstimmung.  Das  Verhältnis  der  ausge- 
schiedenen Kohlensäure  zum  aufgenommenen  Sauerstoff  kann  durch 
das  Fieber  als  solches  unbeeinflußt  bleiben'*).  Tatsächlich  aber 
findet  man  bei  manchen  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  z.  B. 
Erysipel,  Pneumonie,  Typhus  nicht  selten  einen  auffallend  tiefen 
respiratorischen  Quotienten^).  Das  steht  nicht  mit  dem  Fieber  in 
direktem  Zusammenhang,  sondern  wahrscheinlich  auf  der  einen 
Seite  mit  dem  zugrunde  liegenden  Infekt,  denn  man  beobachtet 
die  Verkleinerung  der  Quotienten  während  intermittierender  Tem- 
peraturen auch  in  den  fieberfreien  Perioden.  Die  letztere  Er- 
fahrung macht  es  gleichzeitig  unwahrscheinlich,  daß  diese  Ver- 
änderung etwa  auf  einer  starken  Kohlensäureausscheidung  auf 
anderen  Wegen  als  die  Lungen  beruht.  Auch  für  die  Annahme  einer 
durch  das  Fieber  bedingten  abnorm  starken  Ausscheidung  von 
Kohlenstoff  im  Harn  haben  wir  keine  Anhaltspunkte^.  Dann 
würde  aber  der  Befund  dieses  niedrigen  respiratorischen  Quotienten, 
vorausgesetzt,  daß  er  nicht  nur  bei  Stichproben,  sondern  dauernd 
gefunden  wird,  die  Zurückhaltung  eines  kohlenstoff-  und  sauerstoff- 
reichen Körpers  bedeuten. 

1)  Hirsch  u.  Rolly,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  307.  —  Rollt,  Ebenda 
78.  S.  248. 

2)  Ott,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  263. 

3)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  1.   —   Stäiielin,  Arch.  f.  Hygiene  49.  8.  77. 

4)  F.  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  ICO.  —  Loewy,  Virch.  Archiv  126. 
S.  232. 

.0)  Regnard,  Recherches  sur  les  combustions  respiratoires.  —  Riethus, 
Arch.  f.  exp.  Path.  44.  S.  234.  —  Rollt  u.  Hornig,  Arch.  f.  klin.  Med.  95. 
S.  74.  —  Gräfe,  Ebenda  95.  S.  543. 

G)  Scholtz,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.  S.  320.  —  Mohr,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52. 
S.  371. 
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möchten  wir  demnach  mit  Nein  beantworten.  Hebz']  tritt  für  die 
Existenz  solcher  ein;  besonders  sollten  im  fiebernden  Körper  eigen- 
tümliche Bindungen  von  Wasser,  welche  Wärme  firei  machen,  in 
Betracht  kommen.  Von  diesen  Ansichten  erscheint  ans  keine  be- 
gründet Die  Wasserbereicherung  der  Gewebe  bei  langdauemden 
Fieberkrankheiten  unterscheidet  sich,  soweit  wir  die  Verhältnisse 
übersehen,  in  nichts  von  der  Verwässerung  bei  chronischen  Kachexien, 
ist  also  nicht  als  Quelle  wärmebildender  Prozesse  zu  betrachten. 
Überdies  wird,  wie  auch  Kbjlus^  hervorhebt,  bei  Quellungsvorgängen 
Wärme  yerbraucht,  nicht  aber  frei. 

Warum  wird  nun  der  Fiebernde  wärmer?  Diese  Frage 
steht  jetzt  zur  Diskussion,  nachdem  die  im  fiebernden  Organismus 
ablaufenden  wärmebildenden  und  wärmeabgebenden  Prozesse,  soweit 
sie  bekannt  sind.  Toigeführt  wurden. 

Der  Fiebernde  hat  in  der  Regel  eine  höhere  Wärmeproduktion 
als  der  Gesunde.  Wenn  diese  durch  die  Wärmeabgabe  nicht  ge- 
nügend ausgeglichen  wird,  so  könnte  das  zunächst  an  ihrer  abso- 
luten Große  liegen.  Wir  erwähnten  ja.  wie  leicht  erhöhte  Wärme- 
bildung auch  schon  am  Gesunden  unter  Umständen  die  £igen- 
temperatur  zu  erhöhen  vermag.  Davon  kann  hier  keine  Bede  sein, 
dafür  sind  die  febrilen  Steigerungen  der  Wärmeproduktion  viel 
zu  gering. 

Oder  die  im  fiebernden  Körper  erzeugte  Wärme  ist  qualitativ 
so.  da£  sie  eben  nicht  durch  Regulation  weggeschafft  wird.  Das  könnte 
natürlich  nur  an  rein  biologischen  Momenten  liegen,  etwa  so.  daß 
die  im  Fieber  gebildete  Wärme  wegen  Art  oder  Ort  ihrer  Entstehung 
die  regulierenden  Yorrichtungen  nicht  anregt.  Man  würde  einen 
Anhaltspunkt  haben,  wenn  die  Art  der  wärmebildenden  Prozesse 
im  Fieber  eine  vollkommen  andere  wäre  als  beim  Gesunden.  Und 
deswegen  war  der  Gedanke  von  Hebz  zunächst  ein  sehr  glücklicher. 
Er  erweckte  Hoffnungen.  Jetzt,  da  die  Tatsachen  ihn  unseres  Er- 
achtens  ablehnen,  ist  die  Frage,  ob  bei  der  im  Fieber  gebildeten 
Wärme  etwa  nicht  die  normalen  Reize  an  die  reCTilierenden  Vor- 
richtungen  gelangen,  deswegen  so  schwer  zu  beantworten,  weil  aus- 
reichende auf  diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchunsren  nicht  vor- 
liegen und  zudem  die  Möglichkeit  eines  Vergleiches  mit  den 
Verhältnissen  des  gesunden  Organismus  fehlt. 

Immerhin   kann  man   möslioherweise   daraus  etwas  schlie£en. 


;    Hesz.   Uatersuohuniren   über  Wirme   u.   Fieber.     Wien    1S5J4S;    Den<. 
K'ZZT.  L  innere  Med.  lS5r?.  5.  S»?. 

2    F.  Ke-^v?.  Wiener  klin.  Wehs.  1SC4.  Nr.  15. 
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Wärmetopographie  von  Kaninchen  und  Hunden  geliefert,  welche 
durch  Infektion  mit  Pneumokokken  oder  Bacterium  coli  in  Fieber 
versetzt  waren.  Stets  ist  die  Leber  am  wärmsten,  es  folgt  dann 
das  Blut,  dann  kommen  Haut  und  Muskeln.  Also  die  Organe 
beteiligen  sich  anscheinend  in  gleicher  Weise  wie  in  der  Norm 
an  der  Wärmeproduktion,  nur  arbeiten  sie  alle  in  verstärktem 
Grade  1). 

Somit  ist  erwiesen,  daß  sowohl  die  großen  drüsigen  Organe 
als  auch  die  Muskeln  —  letzteres  ist  aus  den  Versuchen  von 
Heibenhain  und  Körner  zu  schließen,  auch  die  Beobachtung  von 
ZuNTz^)  spricht  hierfür  —  sich  an  der  fieberhaft  erhöhten  Wärme- 
produktion beteiligen.  Nicht  bekannt  ist  die  quantitative  An- 
teilnahme der  einzelnen  Gewebe.  Denn  um  über  diese  ein  Urteil 
zu  gewinnen,  müßten  wir  die  Temperatur  jedes  Organs  an  allen 
Stellen,  sein  Gewicht  und  die  Größe  des  hindurchfließenden  Blut- 
stroms festzustellen  in  der  Lage  sein. 

Da,  wie  wir  jetzt  durch  HmscH  und  Rolly^)  wissen,  das 
Leberglykogen  im  Fieber  aufgebraucht  wird,  da  das  gleiche  beim 
Wärmestich  geschieht  und  Wärmestichhyperthermie  ohne  einen 
gewissen  Glykogengehalt  der  Leber  überhaupt  nicht  zustande 
kommt  ^)  —  man  vergleiche  die  Ähnlichkeit  mit  den  Folgen  des 
Zuckerstichs  bei  glykogenhaltiger  und  glykogenfreier  Leber  — , 
so  ist  recht  wohl  möglich,  daß  für  die  Entstehung  der  fieberhaften 
Wärmeproduktion  eine  zentrale  Erregung  im  Sinne  des  Wärme- 
stichs von  Bedeutung  ist. 

Ein  dunkles  und  schwer  zu  verstehendes  Moment  liegt  noch 
darin,  wie  die  Orte  der  erhöhten  Wärmebildung  zur  Art  des  Zer- 
setzungsmaterials und  zu  der  Beeinflussung  seitens  des  Zentral- 
nervensystems stehen.  Der  Glykogenschwund  in  der  Leber  würde 
sich  durch  eine  nervöse  Erregung  verstehen  lassen^).  Ob  aber  das 
Eiweiß  auch  in  der  Leber  zersetzt  wird?  Ob  in  den  Muskeln?  Ob 
in  allen  Organen?  Das  würde  sich  nur  beantworten  lassen,  wenn 
wir  die  quantitative  Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe  an  der 
fieberhaften  Wärmeproduktion  kennen  würden.     Sicher  kommt  in- 

1)  Vgl.  d'Arsonval  u.  Charrin,  Progr.  m^d.  1890.  Nr.  12.  S.  185.  — 
Kauffmaxn,  Ebenda  1896.  Nr.  29.  S.  41. 

2)  ZuNTZ,  Ztrbl.  f.  d.  Med.  Wiss.  1882.  Nr.  32. 

3)  Hirsch  u.  Rolly,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  305.  —  Rolly,  Ebenda 
78.  ö.  250. 

4)  Rolly  1.  c.  —  Da»  wird  bestritten  von  Senator  u.  Richter,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  54.  S.  IG. 

5)  Vgl.  Hirsch  u.  Rolly  1.  c. 
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schon  die  Temperatursteigerung  als  solche  eine  Erkrankung  dieser 
Apparate  an.  Aber  welche  direkten  Erfahrungen  besitzen  wir 
darüber?  Man  hat  zunächst  die  Größe  der  Zersetzungen 
unter  dem  Einfluß  von  Wärmeentziehungen  bei  fiebernden 
Organismen  untersucht  und  mit  denen  normaler  Individuen  ver- 
glichen. 

Das  ist  untersucht  für  mancherlei  Fieber  des  Menschen*) 
(Angina,  Pneumonie,  Typhus,  Pleckfieber),  sowie  für  das  Eiter- 
und  septische  Fieber  von  Tieren^)  (Kaninchen,  Meerschweinchen). 
Dabei  fand  sich  die  Wärmeproduktion  des  Fiebernden  auf  Ab- 
kühlungen hin  zwar  meist  gesteigert,  aber  in  geringerem  Maße  er- 
höht als  bei  gesunden  Tieren.  Der  Grad  der  Störung  war  sehr 
verschieden,  besonders  in  den  Tierversuchen  zeigten  sich  alle 
Übergänge  von  nur  geringer  Störung  der  Regulation  bis  zu  fast 
völliger  Aufhebung.  Viele  dieser  Versuche  sind  gut,  die  Tier- 
versuche völlig  einwurfsfrei,  denn  bei  ihnen  wurde  die  Sauerstoff- 
absorption bestimmt,  während  die  Tiere  verschiedenen  Tempera- 
turen ausgesetzt  waren. 

LiBBEBMEiSTEB  benutzte  das  Bad  als  Kalorimeter.  Er  fand 
am  Menschen  nur  geringe  Störungen.  Allerdings  können  die  von 
ihm  verwandten  Methoden  an  Schärfe  mit  den  eben  genannten 
nicht  verglichen  werden.  Indessen  ist  es  sehr  wohl  möglich,  daß 
die  Regulation  des  kranken  Menschen  besser  ist  als  die  künstlich 
infizierter  Tiere,  denn  bei  vielen  Tierversuchen  ist  der  Eingriff  in 
die  Gesundheit  sicher  ein  besonders  starker.  Zudem  wurden  meist 
Tiere  verwendet,  deren  Basse  im  Stall  degeneriert  war. 

Stebn^)  fand  am  Menschen,  „daß,  wenn  die  Temperatur  des 
Fiebernden  zeitweilig  konstant  bleibt,  er  dieselbe  qualitativ,  d.  h. 
mit  denselben  Mitteln  gegenüber  Abkühlung  und  Erwärmung  ver- 
teidigt wie  der  Gesunde;  quantitative  Unterschiede  sind  aller- 
dings vorhanden".  Der  Fiebernde  ist  ceteris  paribus  leichter  ab- 
zukühlen als  der  Gesunde,  vielleicht  auch  leichter  zu  erwärmen. 
„Die  Mittel  der  Wärmeregulation  sind  beim  Fieber  nicht  so 
leistungsfähig  wie  unter  normalen  Verhältnissen." 

Naünyn  sah^)  Tiere,  denen  Eiter  eingespritzt  war,  leichter 
Temperatursteigerungen    bekommen,    sobald    sie   wärmer  gehalten 


1)  Liebermeister,  Path.  d.  Fiebers.  S.  341. 

2)  CoLASANTi,   Pflügers   Arch.  14.  8.  125.  —  Finkleb,   Ebenda  59.    8.  98. 
LiUENFELD,  Ebenda  32.  8.  293.  —  Züntz,  Du  Bois'  Arch.  1882.  8.  43. 

3)  Stern,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  8.  77. 

4)  V.  DoBRZANBKi  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  1.  8. 181, 
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fand  ^),  so  paßte  dies  sehr  gut  dazu.  Doch  wurde  der  Glauben  an  den 
direkten  Zusammenhang  von  parenchymatöser  Entartung  und  Einwirkung 
hoher  Temperaturen  arg  erschüttert,  als  Naunyn^)  zeigte,  daß  man 
Kaninchen  lange  Zeit  (13  Tage)  bei  hohen  Temperaturen  halten  könne, 
ohne  ihre  Organe  irgendwie  zu  schädigen,  wenn  man  für  genügende 
Ventilation,  Nahrungs-  und  Wasserzufnhr  sorge.  Zieglebs^)  Beobachtungen 
ergaben  andere  Resultate.  Er  erwärmte  Kaninchen  unter  den  gleichen 
Vorsichtsmaßregeln  und  fand  dabei  zunächst  einen  beträchtlichen  Unter- 
gang roter  Blutkörperchen.  „Bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  kann  die 
Hämoglobinabnahme  30  Proz.  und  mehr  betragen."  Dementsprechend 
wächst  der  Eisengehalt  von  Milz  und  Knochenmark  in  hohem  Grade.  Aach 
die  Leber  leidet  bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  stark:  ihre  Zellen  degenerieren 
und  die  Zellverbindungen  werden  gelockert.  Nieren  und  Milz  zeigen  erst 
viel  später  die  gleiche  Degeneration.  Holly  und  Meltzeb  konnten  das 
nicht  bestätigen*).  Sie  fanden  zwar  geringe  Verminderung  des  Hämo- 
globingehalts bei  erwärmten  Tieren,  vermißten  aber  ebenso  wie  Naunyn 
jede  Veränderung  der  Organe. 

Seitdem  Leyden*)  fand,  daß  das  Körpergewicht  fiebernder 
Kranker  im  Verlauf  der  fiebernden  Periode  während  des  stärksten 
Verbrauchs  von  Körpersubstanzen  sich  bisweilen  tagelang  nicht 
vermindert,  sogar  wächst,  und  daß  im  Beginn  der  Rekonvaleszenz 
oft  größere  Gewichtsverluste  vorhanden  sind  als  auf  der  Höhe  der 
Krankheit,  seitdem  er  diesen  Befund  durch  die  Zurückhaltung 
und  späte  Ausscheidung  von  Wasser  zu  erklären  suchte,  hat  man 
der  Wasserretention  im  Fieber  ein  großes  Interesse  zugewandt 
Man  muß  trennen  zwischen  absoluter  Retention  (d.  h.  Zurückhaltung 
von  Nahrungswasser)  und  einer  relativen  Vermehrung  des  Gewebs- 
wassers. 

Mit  einer  absoluten  Retention  hat  die  fieberhafte  Temperatur- 
erhöhung nichts  zu  tun.  Bei  sehr  schweren  Infektionen  kommt  es 
bisweilen  bis  zu  Aufspeicherung  von  Nahrungswasser,  und  natür- 
lich geschieht  dies  auch  dann,  wenn  eine  Nieren-  oder  Herz- 
insuffizienz besteht.  Diese  wird  dann  auf  der  Infektion  beruhen. 
Im  allgemeinen  besteht  auch  bei  länger  dauernden  Fiebern  keine 
Verminderung  der  gesamten  Wasserausfuhr,  sondern  im  Gegenteil 
ist  die  Wasserausfuhr  entsprechend  den  gesteigerten  Zersetzungen 
meist  etwas  erhöht.  Die  Verminderung  der  Urinmenge,  welche 
bisweilen    im  Beginn  von   fieberhaften  Krankheiten   besteht,    wird 

1)  LnTEN,  Virchows  Arch.  70.  8.  10. 

2)  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  S.  49 

3)  ZiEOLER,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.  S.  345.  —  Werhowsky,  Zieglers 
Beiträge  18.  8.  72. 

4)  RoLLY  u.  Meltzer,  Arch.  f.  klin.  Med.  94.  S.  337. 

5)  Leyden,  Arch.  f.  klin.  Med.  5.  8.  366. 
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ein  mit  erheblicher  Gefahr  verbundener  Folgezustand  der  Infektion^), 
„Nicht  die  Konsumption  allein  bedingt  die  Gefahi-  in  fieberhaften 
Krankheiten;  es  ist  unzweifelhaft  zuweilen  die  Temperatursteigerung 
an  und  für  sich,  welche  in  kürzester  Frist  den  Tod  zur  Folge  hat.** 
Und  die  Anhänger  der  anderen^)  sehen  die  Gefahr  fieberhafter 
Infektionskrankheiten  nur  zum  kleinsten  Teile  in  der  Veränderung 
der  Eigenwärme.  Ja  es  wird  sogar  direkt  die  Möglichkeit  erwogen, 
daß  das  Fieber  „durch  Feuer  reinigend"  heile^).  Die  therapeu- 
tischen Bestrebungen  wurden  natürlich  dui'ch  die  theoretischen 
Vorstellungen  auf  das  lebhafteste  beeinflußt. 

Will  man  die  Frage  kurz  beantworten,  so  ist  ohne  weiteres 
zuzugeben,  daß  der  fieberhafte  Zustand  an  sich  Schaden  bringt. 
Denn  er  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Folge  einer  Infektion  und 
eine  solche  darf  man  nie  als  gleichgültig  für  den  Organismus  be« 
trachten.  Aber  bei  dieser  weiten  Fassung  der  Frage  würden  die 
hauptsächlichen  Gefahren  unzweifelhaft  in  dem  Bestehen  des  In* 
fekts  zu  suchen  sein. 

Indessen  darum  handelt  es  sich  hier  nicht.  Wir  wollen  viel- 
mehr wissen;  Ist  bei  bestehender  Infektion  die  Erhöhung  der 
Eigenwärme  nützlich,  schädlich  oder  gleichgültig? 

Hier  sind  also  nur  die  reinen  Folgen  der  Temperatursteigerung 
zu  erörtern.  Solange  sich  diese  in  mäßigen  Grenzen  hält,  erweisen 
sie  sich  als  relativ  harmlos:  Beschleunigung  des  Herzschlages  und 
der  Atmung,  Verminderung  des  Appetits  und  vielleicht  bei  längerer 
Dauer  des  Fiebers  parenchymatöse  Veränderungen  lernten  wir 
als  ihre  Folge  kennen.  Anders  wird  die  Sache  in  Fällen  von 
ezzessiver  Steigerung  der  Eigenwärme.  In  Wirklichkeit  kommt 
eine  solche  nur  recht  selten  vor.  Dann  drohen  natürlich  die  gleichen 
Gefahren,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  des  Hitzschlags  schon 
kennen  lernten.  Wenn  bei  Infektionskrankheiten  hohe  Temperaturen 
allgemein  als  bedenklich  gelten,  so  liegt  das  daran,  daß  solche 
meist  der  Ausdruck  einer  sehr  schweren  Infektion  sind,  und  man 
wird  die  wesentliche  Gefahr  in  der  Regel  in  dieser  erblicken  müssen 
und  nicht  in  der  Steigerung  der  Eigenwärme,     Dafür  scheint  mir 


1)  LiEBERBiEisTER,  Pathol.  dcs  Fiebers.  8.  423.  —  Über  diese  Frage 
vgl.  Kbehl,  Ergebnisse  der  aJlg.  Pkth.  1896.  S.  409. 

2)  z.  B.  Naünyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  S.  49.  —  Cürschmann,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1882.  S.  103.  —  C.  Gerhardt,  Ebenda  S.  107.  —  Vergl.  ünvkrricht, 
Deutsche  med.  Wehs.  1883.  Nr.  5;  1888.  Nr.  37  u.  38. 

3)  Pflüoer,  Sein  Archiv  14.  S.  502.  —  Vgl.  Unverricht,  Volkmanns 
Vorträge.  N.  F.  Nr.  159. 


Die  Harnabsonderung'). 

Mit  dem  Harn  verläßt  der  größere  Teil  der  festen  für  den 
Organismus  unbrauchbaren  Stoffe  den  Kreislauf,  und  wir  haben 
deswegen  im  vorhergehenden,  namentlich  bei  Erörterung  des  Stoff- 
wechsels, schon  vielfach  von  Menge  und  Art  jener  Ausscheidungs- 
produkte sprechen  müssen.  Hier  handelt  es  sich  im  wesentlichen 
um  den  Mechanismus  ihrer  Elimination,  aber  natürlich  wird,  da 
eine  prinzipielle  Durchführung  aller  strengen  Scheidungen  un- 
möglich ist,  doch  recht  häufig  auch  auf  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  im  Organismus  eingegangen  werden  müssen. 

Alle  von  den  Nieren  ausgeschiedenen  Stoffe  erscheinen  im  Harn 
gelöst  und  die  Beschaffenheit  des  Harns  hängt  sowohl  vom  Zustande 
der  Niere  als  auch  von  demjenigen  des  Blutes  und  vielleicht  auch 
der  Lymphe  ab,  welche  die  Niere  durchströmen.  Am  Blut  sind 
wiederum  zwei  Dinge  von  Wichtigkeit:  einmal  seine  Zusammen- 
setzung und  dann  die  Art,  wie  es  die  Niere  durchfließt.  Diese 
drei  Momente  verknüpfen  sich  auf  das  innigste  miteinander:  denn, 
wenn  der  Blutstrom  in  der  Niere  sich  ändert,  so  wechselt  damit 
für  die  Epithelien  die  Menge  der  vorbeifließenden  Substanzen,  und 
femer  ist  die  Struktur  und  Funktion  der  Zellen  selbst  äußerst 
empfindlich  gegen  Veränderungen  des  Kreislaufs.  Andererseits 
wirkt  aber  eine  Schädigung  der  Epithelien  sehr  leicht  auf  die  Ge- 
staltung des  Blutstroms  in  der  Niere  ein.    Deswegen  ist  es  außer- 


1)  Über  Pathologie  der  Hamabsonderung:  Frerichs,  Die  Brightsche  Nie- 
renkraDkheit.  Braunschweig  1851;  E.  Wagner,  Der  Morbus  Brightii  in  Ziems- 
sens  Handb.  d.  spez.  Path.  u.  Ther.  2.  Aufl.  9;  Traube,  Gesammelte  Abhand- 
lungen; CoHNHEiM,  Allg.  Path.  2.  Bd.;  Senator,  Die  Albuminurie.  2.  Aafl. 
Berlin  1890  u.  Erkrankungen  der  Nieren  in  Nothnagels  Handb.  19.  —  Ham- 
burger, Osmotischer  Druck  und  lonenlehre.  Bd.  'J.  Wiesbaden  1904.  — 
Straxtss,  Die  chron.  Nierenentzündungen  usw.  Berlin  1902.  —  Das  Physio- 
logische s.  bei  Heidenhain  in  Hermanns  Handbuch  d.  Physiol.  5.  L  und 
Metzner  in  Nagels  Handbuch  d.  Physiol.  2.  —  Schlayer,  Pflügers  Archiv  120. 
S.  359.  —  E.  Frey,  Medizin.  Klinik  1908.  Nr.  lOAL 
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zeitifl^  mit  der  .Steigerung  der  Spannung  im  gesamten  Arteriensystem 
die  Xierenjfefäße  verengert  werden.  Dabei  ist  die  prozentuale 
Menge  der  festen  Stoffe  des  Harns  stets  vermindert.  Die  abso- 
luten Quantitäten  der  einzelnen  Bestandteile  schwanken  sehr^\ 
z.  B.  die  des  Stickstoffs  können  hoch  oder  niedrig  sein:  offenbar 
ist  hier  die  Beschaffenheit  der  Xierenzellen  von  großem  Einfla£ 
(».  dort^.  Die  Vermehrung  der  Hammenge  bei  chronischer  Ne- 
phritis ^Granularatrophie;  ist  durchaus  nicht  so  häufig,  wie  viel- 
fach angenommen  wird.  Nach  Beobachtung  aus  der  QnxcKEschen 
Klinik  findet  sie  sich  etwa  in  ',  bis  in  der  Hälfte  der  Fälle*'». 
Femer  verbindet  sich  die  stärkere  Durchströmung  der  Niere,  welche 
die  Digitalis  bei  Herzkranken  henrorruft,  stets  mit  einer  Vermehrang 
der  Hammenge. 

Der  zweite  Fall:  normales  Verhalten  des  allgemeinen  Ej-eis- 
laufs  mit  lokal  erweiterter  Blutbahn  in  den  Nieren  ist  gegeben  bei 
Durchschneidung  der  Nierennerren.  Vielleicht  ist  er  auch  patho- 
logisch realisiert  in  manchen  Fällen  von  Diabetes  insipidus^). 
In  dieser  Elrankheit  werden  reichliche  Mengen  eines  dünnen 
zuckerfreien  Harns  ausgeschieden  ohne  Erhöhung  des  aUgemeinen 
arteriellen  Drucks;  häufig  schwemmt  das  Wasser  deutliche  Quanti- 
täten Inosit  aus,  zuweilen  enthält  der  Harn  auch  auffallend  viel 
Harnstoff.  Das  rührt  daher,  daß  manche  Kranke  viel  Fleisch 
essen,  genau  so  wie  einzelne  Zuckerkranke.  Während  aber  bei 
diesen  die  Steigerung  der  Nahrungszufuhr  verständlich  wird 
durch  den  Ausfall,  den  der  Stoffhaushalt  wegen  seines  eigentüm- 
lichen Verhaltens  gegen  Kohlehydrate  erleidet,  ist  hier  die  Ur- 
sache des  starken  Appetits  nicht  klar.  Daß  wirklich  Störungen 
des  Eiweißstoffwechsels  vorkommen,  kann  noch  keineswegs  als  er- 
wiesen angesehen  werden,  ist  sogar  ganz  unwahrscheinlich.  Sicher 
werden  solche  in  einwandfreien  Beobachtungen  vermißt*).  Die 
Ursachen  der  Krankheit   sind   völlig   dunkel;   zuweilen    ist   sie    in 


Ij  Ft.kib(;i]ki{,  Areh.  f.  klin.  Med.  29.  S.  120.  —  v.  Noordex,  Pathol.  d. 
fito/rw'ochHel».   2.  Aufl.    Bd.  I.  8.  069.  190G. 

2)  NAOKTi,  Arch.  f.  klin.  Med.  S.  562. 

;{)  Über  Diabetefl   insipidus:   Külz  in  Gerhardts  Handb.  d.  ElDderkrank- 

hciteii  3;  Lk  Gkndre,  in  Trait<5  de  m^decine  1.   Paris  18J)1;  Hoffmann,  Lehr- 

biicli  der  KoriHtitutionskrankheiten   8.  342   gibt   ausführlich  die  Lit.;   D.  Geb- 

iiAKin"  in  NotlmajrelH  Handb.  VH,  1;   Strubell,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  89. 

■  K.  Mkveii,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  1. 

4)  Tai.i.ui;i8T,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  181.  —  Hirschfeld,  8alkow8ki- 
FcMtHchrift.   Berlin  1904. 
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nervöser  Grundlage  zugrunde  liegen  und  diese  zum  großen  Teil 
reflektorisch  erzeugt  werden. 

Wenn  die  Blutmengen,  welche  die  Nierenarterien  durch- 
strömen, vermindert  sind,  so  wird  zunächst  weniger  Wasser  ab- 
gesondert;  die  Menge  des  Kochsalzes  sinkt  ebenfalls,  der  prozen- 
tuale Gehalt  des  Harns  an  festen  Bestandteilen  steigt,  also  man 
kann  sagen,  die  Gesamtausscheidung  von  festen  Bestandteilen  ist 
nicht  dem  Wasser  entsprechend  herabgesetzt. 

Eine  Verminderung  der  die  Nieren  durchströmenden  Blut- 
mengen kommt  zunächst  vor,  wenn  bei  allgemeiner  vasomotorischer 
Druckerhöhung  die  Nierengefäße  mit  verengt  sind:  so  bei  der  Er- 
stickung, bei  Strychnin-  und  Adrenalinvergiftung  ^),  im  epileptischen 
und  eklamptischen  Anfall.  Stets  wird  hierbei  trotz  der  allgemeinen 
arteriellen  Drucksteigerung  viel  weniger  Harn  abgesondert  als  in 
der  Norm.  Die  gleichen  Bedingungen  sind  gegeben,  falls  bei  weiten 
Nierengefäßen  entweder  durch  Verminderung  des  arteriellen  oder 
durch  Erhöhung  des  venösen  Drucks  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms in  der  Niere  sinkt.  Ersteres  tritt  bei  allgemeinen  vasomo- 
torischen Lähmungen  und  Schwäche  des  linken  Ventrikels  ein.  Der 
Druck  in  der  Nierenvene  kann  erhöht  sein,  entweder  lokal  durch 
Thrombose,  oder  zusammen  mit  dem  Druck  in  allen  übrigen  Venen 
bei  Schwäche  der  rechten  Kammer  oder  verminderter  Saugung 
des  Thorax.  Am  stärksten  ist  die  Wirkung  von  Kreislaufstörungen 
natürlich,  wenn  Herabsetzung  des  arteriellen  und  Erhöhung  des 
venösen  Drucks  sich  kombinieren,  denn  daraus  muß  die  größte 
Verminderung  der  Stromgeschwindigkeit  resultieren,  und  dieser  Fall 
ist  der  entschieden  häufigste,  seine  Bedingungen  sind  erfüllt  bei 
gleichzeitiger  Schwäche  beider  Kammern.  Diese  aber  ist  die  Regel 
bei  der  großen  Mehrzahl  der  Herzkrankheiten,  Myo-,  Endo-,  Peri- 
karditis, falls  das  Herz  überhaupt  schwach  wird. 

Außer  bei  kardialen  Stauungen  findet  der  Ai*zt  am  häufigsten 
eine  Verminderung  der  Hammenge  im  Gefolge  akuter  Entzün- 
dungen der  Niere.  Wir  wissen  aus  den  GrundtatsacLen  der  all- 
gemeinen Pathologie,  daß  bei  den  entzündeten  Geweben  eine 
Verlangsamung  des  Blutstroms  eintritt.  Bei  den  Nepbritiden 
des  Menschen  hat  man  von  jeher  das  Mißverhältnis  zwischen  oft 
stark  ausgeprägten  klinischen  Erscheinungen  und  den  nur  sehr  ge- 
ringen anatomischen  Veränderungen  hervorgehoben.  Schlayer  und 
Takayasu  stellten  nun  die  wichtige  Tatsache  fest-),  daß  schon  hei 

1)  GoTTLiKB,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  43.  S.  286. 
2;  Takayasu,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  127. 


572  ^^^  Hamabsondening. 

Während  bis  vor  einiger  Zeit  der  Harn  des  gesunden  Menschen  fQr 
eiweißfrei  galt,  ist  es  jetzt  wahrscheinlich,  daß,  wie  Sporen  von  Traaben- 
zacker,  auch  solche  von  Eiweiß  zu  seinen  normalen  Bestandteilen  gehören  ^). 
Die  Frage  ist  eine  ganz  außerordentlich  schwierige  and  wird  von  vielen 
trotz  zahlreicher  Untersachangen  noch  nicht  als  entschieden  angesehen. 
Wenn  man  den  nativen  Harn  mit  den  gewöhnlichen  Reagenzien  aaf  Eiweiß 
antersacht,  so  finden  wir  in  der  Regel  nichts,  and  alle,  die  das  konstante 
Vorkommen  von  Eiweiß  behaapteten,  haben  das  aach  nnr  ftür  den  beson- 
ders präparierten  Harn  gemeint  Man  kann  das  Eiweiß  eben  nur  nach- 
weisen, wenn  man  größere  Mengen  von  ihm  verarbeitet  Dadurch  werden 
aber  Untersachang  and  Bearteilang  ganz  wesentlich  erschwert  und  das 
maß  ans  große  Zarückhaltang  im  Urteil  auferlegen. 

Wie  die  in  der  Regel  beobachteten  Eiweißsparen  in  den  Harn  hinein- 
gelangen, ist  noch  ebensowenig  sicher  entschieden  wie  die  Qualität  des 
ausgeschiedenen  Eiweißes.  Höchstwahrscheinlich  gelangt  EiweiB  schon 
bei  dem  gesunden  Menschen  dadurch  in  den  Harn,  daß  die  Zellen  der 
Niere  bis  zu  einem  gewissen,  wenn  auch  sehr  geringen  Grade  dafür  durch- 
gängig sind:  dann  würde  es  sich  natfirlich  um  Albumin  und  Globulin 
des  Plasma  handeln.  So  stellt  sich  z.  B.  Senatob  die  Sache  vor:  in  den 
Glomeruli  werden  Spuren  von  Serumeiweiß  filtriert,  und  wenn  man  es  in 
koaguliertem  Zustande  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Nieren 
nicht  sehen  könne,  so  sei  hierfür  eben  seine  Menge  zu  gering.  Auch 
Möbneb  hält  die  Anwesenheit  von  Serumalbumin  im  normalen  Harn  f(kr 
erwiesen.  Es  kann  bei  schwach  saurer  Reaktion  durch  die  im  Harn  vor- 
handene Chondroitinschwefelsäure  oder  durch  Nukleinsäuren  ausgefällt 
werden.  Deswegen  vermag  also  der  bloße  Zusatz  von  verdünnter  Essig- 
säure zum  Harn  in  diesem  eine  Eiweißtrübung  zu  erzeugen,  und  man 
darf  nicht  ohne  weiteres  schließen,  daß  sie  aus  Nukleoalbumin  oder 
Mucin  besteht  Der  so  häufige  Befund  eines  „nukleoalbuminartigen 
Körpers"  im  Harn  2)  wäre  also  nach  diesen  neuen  Vorstellungen  zu  revi- 
dieren, und  man  muß  sehr  vorsichtig  sein,  ihn,  wie  es  natürlich  nahe 
liegt,  aus  den  nukleinhaltigen  Zellkernen  von  Niere  und  Harnwegen  ab- 
zuleiten. 

Häufig  oder  immer  enthält^)  der  Harn  in  der  Tat  noch  eine  mucin- 
ähnliche  Substanz  (Möbnebs  Harnmukoid).  Sie  ist  frei  von  Phosphor, 
steht  in  ihrer  Zusammensetzung  den  übrigen  Mucinen,  besonders  dem 
Ovomukoid,  außerordentlich  nahe  und  ist  ihrer  Entstehung  nach  auf  die 
Schleimhaut  der  Ilarnwege  zurückzuführen.  In  stehendem  Harn  bildet  sie 
die  bekannte  Nubecula. 

Jedenfalls  darf  man  sagen:  der  Harn  gesunder  Menschen 
zeigt  im  allgemeinen  die  Eiweißreaktion  nur  dann,  wenn 
besondere  Methoden  der  Untersuchung  (Einengung)  ver- 
wandt werden. 


1)  8.  Posneb,  Virch.  Arch.  104.  S.  497.  —  Leuhe,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
Ö.  1.  —  Vgl.  die  gründliche  Bearbeitung  der  Frage  durch  Mürner,  Skandinav. 
Arch.  f.  Physiol.  6.  S.  332. 

2)  ».  HuprERT  in  Neubauer- Vogels  Harnanalyne.  (i.  Aufl.  I.  8.  277. 

3)  MöRNER  1.  c.  —  V.  NooRDEN,  Arch.  f  klin.  Med.  38.  S.  204. 
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ausgeführt  werden.  Psychische  Erregungen  sind  möglicherweise 
ebenfalls  von  Bedeutung.  Der  Einfluß  der  Nahrungsaufnahme  da- 
gegen erscheint  durchaus  zweifelhaft.  Man  kennt  sogar  Fälle  von 
Albuminurie,  welche  durch  die  Nahrungsaufnahme  zum  Verschwinden 
gebracht  wurden*).  Zuweilen  scheint  diese  Form  von  Albu- 
minurie familiär  vorzukommen'''). 

Eine  besondere  Bemerkung  erfordert  die  Beziehung  des  Genusses  von 
Hfthnereiweiß  zur  Albuminurie.  Schon  alte  Erfahrungen  lehrten  das  Auf- 
treten von  Eiweißharnen  nach  dem  Genuß  größerer  Mengen  von  rohem 
Htkhnereiweiß  ^.  Soviel  ich  sehe,  dürfte  dann  in  der  Regel  eine  durch  das 
Eiweiß  erzeugte  Störung  des  Magen-Darm kanals  zugrunde  liegen,  welche 
das  rohe  Eiweiß  ohne  Denaturierung  in  den  Kreislauf  übertreten  läßt. 
Nach  dem  Genuß  von  3  bis  4  rohen  Eiern  glaubt  Ascoli  im  Blut  rohes 
Hflhnereiweiß  gefunden  zu  haben  ^),  v.  Leube  sah  danach  bei  Menschen 
mit  „physiologischer  Albuminurie^  Serumeiweiß  und  Ovoalbumin  im  Harn 
auftreten. 

Von  erheblicherem  Interesse  ist  es  natürlich  zu  erfahren,  welche 
Arten  von  Eiweiß  bei  diesen  „physiologischen"  Albuminurien  aus- 
geschieden werden.  Man  findet  dabei  auffallend  häufig  schon  auf 
bloßen  Essigsäurezusatz  hin  Trübungen  —  daraus  aber  auf  das 
Vorhandensein  von  Nukleoalbumin  zu  schließen,  dürfte  nach  den 
Darlegungen  von  Möhneb  nicht  statthaft  sein,  solange  nicht  stärkere 
Beweise  erbracht  sind. 

Daß  es  zweckmäßig  sei,  diese  Form  der  Albuminurie  als  „physiologische** 
zu  bezeichnen,  kann  man  kaum  zugeben.  Der  Name  ist  einmal  eingeführt 
und  wird  gewiß  im  wesentlichen  wegen  der  Verehrung,  die  man  allgemein 
dem  Autor  zollt,  beibehalten.  Erhalten  wir  ihn,  so  handelt  es  sich  also  vor- 
wiegend darum,  daß  man  an  der  Definition  festhält  und  so  bezeichnet: 
Eiweißausscheidung  bei  sonst  gesunden  Menschen  auf  bestimmte  Einwir- 
kungen hin,  ohne  daß  die  Symptome  eines  ausgesprochenen  Nierenleidens 
zu  finden  wären. 

Nicht  streng  zu  trennen  von  dieser  Form  der  Albuminurie  ist 
die,  welche  sich  bei  etwas  matten,  anämischen  Menschen  einmal  im 
Kindesalter  und  dann  um  die  Pubertätszeit  herum  findet  (Puber- 
tätsalbuminurie*).    Ich  möchte  sogar  der  Meinung  sein,  das  bei 


1)  Edkl,  Mönch,  med.  Wehs.  1901.  Nr.  46.  47. 

2)  Vgl.  JuMABOiJi,  Jahresb.  f.  Tierchemie  1902.  S.  817. 

3)  Lit.  bei  Neumeister,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  8.  301. 

4)  AscoLi,  Münchner  med.  Wehs.  1902.  Nr.  10. 

5)  LEunE,  Ther.  d.  Gegenwart.  Oktober  1902.  —  Heubneb,  Festschrift  zu 
HenochH  70.  Geburtstage.  —  Klemperer,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  168.  —  Oss- 
WALD,  Ebenda  20.  S.  73.  --  Keller,  Diss.  Breslau  189G.  —  In  diesen  Abhand- 
lungen auch  Literaturangaben.  —  Flensburg,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.  4,  8.  416. 
—  Lit.  bei  Pommerehne,  Diss.  Jena  1898.  —  Schüler,  Über  funktionelle  Albu- 
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schiedenen  Fällen  sehr  verschieden:  der  eine  Kranke  ist  gegen 
diese,  der  andere  gegen  jene  Einwirkung  empfindlich. 

Über  die  im  Harn  auftretenden*)  Eiweißarten  ist  jetzt  Klar- 
heit geschaffen^;  es  handelt  sich  um  die  gleichen  Eiweißkörper 
wie  sie  im  Blutplasma  vorhanden  sind,  um  Albumine  und  Globuline. 

Die  Hauptsache  ist  nun,  welche  Vorstellungen  man  sich  über 
die  Beziehungen  dieser  Albuminurien  zu  Nephritis  sowie  über  die 
Pathogenese  der  Eiweißausscheidung  zu  bilden  berechtigt  ist.  Seit- 
dem wir  diese  Form  von  Albuminurie  überhaupt  kennen,  wurde 
sie  entweder  nur  als  der  Ausdruck  einer  eigentümlichen  Art  von 
Nephritis  oder  als  etwas  davon  grundsätzlich  Getrenntes,  als  eine 
relativ  harmlose,  vorübergehende  „funktionelle"  Störung  angesehen'). 
Nun  ist  der  Begriff  des  „Funktionellen"  ja  kaum  als  ein  glücklicher 
anzusehen.  Wenn  das  Eiweiß  bei  diesen  Zuständen  nicht  deswegen 
ausgeschieden  wird,  weil  es  als  unassimilierbar  der  Niere  zufließt,  so 
wird  man  auf  Läsion  der  Nierenzellen  als  Grund  der  Albuminurie 
übel  oder  wohl  rekurrieren  müssen.  Und  diese  würde  dann  dem 
Eiweiß  des  Blutplasma  den  Durchtritt  durch  die  Zellen  der  Niere 
gestatten. 

Die  letzte  Ursache  der  zur  Albuminurie  führenden  Veränderung 
der  Zellen  dürfte  in  Kreislaufstörungen  zu  suchen  sein,  wie  wir 
aus  den  Untersuchen  von  Loeb  wissen*).  Bei  vielen  zart  ent- 
wickelten und  allgemein  empfindlichen  Menschen  treten  örtliche 
Veränderungen  des  Blutumlaufs  sehr  leicht  ein.  Bei  und  nach 
Infektionskrankheiten  ist  das  z.  B.  der  Fall:  in  der  Tat  entwickelt 
sich  eine  Reihe  dieser  Albuminurien  nach  Typhus,  Scharlach  oder 
einer  Angina.  Die  Entwicklungsjahre  führen  ebenfalls  mancherlei 
Veränderungen  des  Kreislaufs  mit  sich:  auch  sie  sind  häufig  die 
Veranlassung  zur  Entstehung  dieser  Form  von  Albuminurie.  Dafür 
daß  in  der  Tat  Zirkulationsstörungen  die  orthostatische  Albuminurie 
auslösen,  sprechen  neuere  Beobachtungen,  nach  denen  die  Eiweiß- 
ausscheidung auch  in  aufrechter  Stellung  ausbleibt,  wenn  die  im 
Aufrechtstehen  vorhandene  Lordose  der  Lendenwirbelsäule  ver- 
mieden wird^). 


1)  Vgl.  Keller,  Diss.   Breslau  1896.  —  Osswald  1.  c.  —  Flensburo  1.  c. 

2)  Gross,  Arch.  f.  klin.  Med.  86.  8.  578. 

3)  8.  z.  B.  v.  NooRDEN  in  der  DiskussioD  über  Klemperers  Vortrag.   Berl. 
klin.  Wehs.  1889.  Nr.  39.  —  v.  Leube,  Therapie  der  Gegenwart.   Okt.  1902. 

4)  A.  Loeb,   Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  452.  —  Ders.,  Arch.  f.  exp.  Patho- 
logie 54.  S.  314. 

5)  Vgl.  Jehle,  Münchner  med.  Wehs.  1908.  Nr.  12. 
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weiß  in  den  Harn  ausgeschieden?   Die  Besprechung  an  dieser 
Stelle  zeigt  schon,  daß  wir  Veränderungen  der  austauschenden  Häute 
in  der  Niere  für  die  Ursache  halten,  und  das  ist  auch  die  Anschau- 
ung vieler  Forscher^).   Sicher  sind  ja  jene  Gebilde,  wie  wir  sogleich 
noch  sehen  werden,  außerordentlich  empfindlich,  und  sicher  werden 
sie   gerade  für  Eiweiß  besonders  leicht  durchlässig.    Doch  kennen 
wir  die  Bedingungen,  unter  denen  diese  Albuminurien  eintreten,  viel 
zu  wenig,  und  das,   was  wir  von  ihnen  wissen,  ist  seinem  Wesen 
nach  viel  zu  dunkel,   als  daß  man  sich  daraufhin  etwa  eine  Vor- 
stellung über   die  Art    der  Störung    machen   könnte.    Außer   ihr 
käme    eigentlich   nur  ein   anderes   noch   in  Betracht,   das    ist  die 
Ausscheidung  des  Eiweißes  aus  dem  Körper,  weil  es  nicht  assimi- 
lierbar ist.    Diese  Möglichkeit  würde  erst  zu  diskutieren  sein,  wenn 
die  Art  des  im  Harn  auftretenden  Eiweißes  nach  allen  Richtungen  hin 
sorgfaltig  untersucht  ist,   und  deswegen  haben  wir  darauf  so  viel 
Wert  gelegt.     Wahrscheinlich  stammt  in  manchen  Fällen  das  Ei- 
weiß zum  Teil  aus  den  die  Harnwege  auskleidenden  Zellen. 

Außer  in  diesen  merkwürdigen  Zuständen  beobachteten  wir 
nun  noch  Albuminurie  bei  ganz  bestimmten  Anlässen,  deren  ge- 
meinsames Moment  sicher  in  einer  Schädigung  der  Nieren- 
zellen und  Membranen  liegt.  Sind  die  Epithelien  der  Niere  lädiert, 
so  können  zunächst  Eiweißkörper  aus  ihnen  selbst  in  den  Harn 
übergehen.  Das  ist  bekannt  für  Substanzen  aus  dem  Innern  ihrer 
Kerne:  nämlich  Nukleoalbumine  finden  sich  dann  im  Urin.  Solche 
sahen  Pichlbr  und  Vogt'^  nach  temporärer  Abklemmung  der 
Nierenarterie,  Obeemayee^)  und  KossLEß^)  beobachteten  sie  nach 
toxischer  Schädigung  der  Zellen,  z.  B.  bei  Ikterus,  Infektionskrank- 
heiten sowie  mancherlei  anderen  Zuständen.  Das  sind  sonderbare 
und  interessante  Befunde,  und  wenn  ihre  Deutung  der  angegebenen 
Richtung  entspricht,  so  muß  die  Schädigung  der  Nierenzellen  jeden- 
falls ganz  besonderer  Art  sein,  denn  bei  dem  entzündlichen  Pro- 
zesse des  Organs  wird  nach  den  herrschenden  Vorstellungen 
Nukleoalbumin  im  Harn  meist  vermißt. 

Weiter  fuhrt  aber  eine  Läsion  der  Epithelien  dadurch  zur 
Albuminurie,  daß  sie  im  kranken  Zustande  für  Bluteiweiß  durch- 
gängig werden.    Das  ist  der  vornehmliche  Modus  der  Entstehung 


1)  z.  B.  Leube,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  1.  —  Ders.,  Ther.  d.  Gegenwart 
Okt.  1902.  —  Senator,  Albuminurie. 

2)  PicHLER  u.  Vogt,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.  Nr.  17. 

3)  Obermayeb,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1892.  Nr.  1. 

4)  KossLER,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  14. 
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die  Blutmengen,  welche  die  Niere  in  der  Zeiteinheit  durchströmen, 
unter  ein  gewisses  Maß  herabgehen*).  Diese  Grenze  ist  nicht  genau 
festgestellt,  es  ist  kaum  anzunehmen,  daß  sie  bei  verschiedenen 
Individuen  gleich  liegt.  In  dieser  Weise  wirken  Verengerungen 
der  Nierenvene,  venöse  Druckerhöhungen,  welche  von  Lungen  oder 
Herz  ausgehen,  arterielle  Druckänderungen,  die  zur  Störung  des 
Gefälles  führen,  Spasmen  der  Nierengefaße  (Bleikolik,  epileptische 
und  tetanische  Krämpfe),  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Ham- 
wegen.  Es  ist  anzunehmen,  daß  die  Epithelien  Eiweiß  durchgehen 
lassen,  wenn  sie  irgendwelche  Nährstoffe  nicht  mehr  in  genügender 
Menge  erhalten  oder  wenn  Zersetzungsprodukte  sich  anhäufen. 

An  Stelle  der  dankein  Läsion  der  Gefäßwand  glaubte  man  fQr  die 
Albuminurie  bei  Kreislaufstörungen  eine  einfachere  Erklärung  in  der 
Herabsetzung  des  Blutdrucks  zu  besitzen.  Rünebebg  versuchte  zu  zeigen, 
daß  Eiweißlösungen  bei  niedrigem  Druck  besser  filtrieren,  als  bei  hohem, 
und  fahrte  die  große  Mehrzahl  der  Albuminurien  auf  Herabsetzung  des 
Blutdrucks  zurück.  Hiergegen  läßt  sich  aber,  ganz  abgesehen  davon,  daß 
Heidenhain '^)  die  tatsächlichen  Ergebnisse  von  Runebebgs  Beobachtungen 
ganz  anders  deutete  als  dieser  Forscher,  mancherlei  einwenden:  einmal  ist 
die  Albuminurie  nicht  von  der  Herabsetzung  des  Drucks,  sondern  der  der 
Geschwindigkeit  abhängig,  und  vor  allem  schwindet  sie  nicht  mit  der 
Wiederherstellung  des  Kreislaufs  sofort,  sondern  erst  Stunden  später;  die 
Zellen  müssen  sich,  um  normal  funktionieren  zu  können,  erst  wieder  er- 
holen. Diese  Tatsache  erscheint  als  die  wichtigste.  Für  die  Bleikolik  und 
Epilepsie  ist  endlich  gar  nicht  einzusehen,  warum  der  arterielle  Druck  in 
der  Niere  in  oder  nach  dem  Anfall  unter  der  Norm  liegen  soll,  dagegen 
leuchtet  ohne  weiteres  ein,  daß  die  strömenden  Volumina  viel  kleiner  sind. 
Zu  alledem  kommt,  daß  die  Zulässigkeit  des  Vergleichs  zwischen  toten 
tierischen  Membranen  und  den  lebenden  Zellen  doch  noch  keineswegs  über 
allen  Zweifel  erhaben  ist.  Erkennt  man  seine  Berechtigung  an,  so  wollen 
wir  nicht  leugnen,  daß  die  RuNEBEKGschc  Anschauung  in  vielen  Fällen 
unser  Verständnis  der  Vorgänge  unterstützt,  nur  scheint  uns  das  Haupt- 
moment in  den  Epithelverändernngen  zu  liegen.  Das  ist  neuerdings  unseres 
Erachtcns  mit  absoluter  Sicherheit  noch  dadurch  erwiesen,  daß  das  nach 
Einengung  der  Nierenarterie  im  Harn  zuerst  auftretende  Eiweiß  Nukleo* 
albumin  ist^). 

Kann  man  die  Schädigung  der  Zellen  durch  Kreislaufstörungen 

auf  eine  „Autointoxikation"  zurückführen,  so  reiht  sich  bequem  an, 

daß  auch  Gifte,   die  aus  dem  Blut  durch  unser  Organ  austreten, 

in  gleichem  Sinne  wirken.     Wir  sehen  hierbei  wieder  den  nahen 

Zusammenhang  der  einzelnen  Momente,  welche  die  Zusammensetzung 

des  Hanis  beeinflussen  —  es  sind  die  Membranen  geschädigt,  weil 

1)  Vgl.  Heideniiain  in  Hermanns  Handb.  d.  Physiol.  5,  i.  8.  366. 

2)  Heideniläjn  in  Hermanns  Handb.  d.  Physiol.  5,  I.  S.  378. 

3)  Pichleb  u.  Vogt,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.  Nr.  17. 
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Portionen  (Euglobalin,  Pseudoglobulin)  scheint  stark  und  unregelmäßig  zu 
schwanken. 

Wenn  sich  nun  bei  den  bisher  untersuchten  Fällen  von  Läsion  der 
austauschenden  Membranen  im  wesentlichen  das  Albumin  und  Globulin  des 
Blutplasma  fand,  so  ist  damit  doch  noch  keineswegs  endgültig  festgesetzt, 
daß  nur  diese  beiden  Stoffe  im  Harn  vorhanden  sind.  Vielmehr  müßten 
die  Eigenschaften  der  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  nochmals  untersucht 
werden.  Wie  schon  hervorgehoben,  sind  die  Begriffe  Albumin  und  Globulin 
gegenwärtig  zu  weit,  als  das  man  sich  mit  der  Einreihung  eines  Eiweiß- 
körpers in  sie  endgültig  zufrieden  geben  könnte.  Denn  es  können  bei 
zwei  verschiedenen  Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  überein- 
stimmen, daß  man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  rechnen 
muß.  Und  doch  haben  sie  vielleicht  eine  ganz  verschiedene  physio- 
logische Wirkung:  das  eine  gehört  zu  den  normalen  Bestandteilen  des 
Organismus  und  ist  vollständig  harmlos,  während  das  andere  nach  seiner 
Eitifllhrung  in  den  tierischen  Körper  die  schwersten  Giftwirkungen  ent- 
faltet. Eines  kann  assimilierbar  sein,  das  andere  wird  vielleicht  sofort 
wieder  ausgeschieden  werden.  Es  wäre  nun  sicher  sehr  interessant  und 
sogar  dringend  notwendig,  diese  Dinge  für  verschiedene  Arten  von  Nieren- 
erkrankungen zu  untersuchen.  Sind  Albumin  und  Globuline,  wenn  sie  im 
Harn  auftreten,  stets  identisch  mit  denen  des  Blutserums?  Wie  liegen  die 
Verhältnisse  speziell  bei  Infektionskrankheiten?  Kommen  dann  vielleicht 
doch  giftige  Eiweißkörper  zur  Ausscheidung?  Alles  das  harrt  noch  sorg- 
fältiger Prüfung. 

Die  Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschiedenen  Ei- 
weißes hängt  nicht  von  der  Hammenge  ab^).  Art  und  Ausbreitung 
der  Membranstörung  sind  hier  in  erster  Linie  maßgebend.  Außer- 
dem bestehen  aber  noch  andere  Beziehungen:  es  kommen  nämlich 
für  eine  Erhöhung  der  Eiweißmengen  noch  jene  Momente  in 
Betracht,  welche  zuweilen  am  Gesunden  überhaupt  erst  Albuminuiie 
erzeugen,  vor  allem  Muskelbewegungen.  Diese  Tatsache  ist  für  die 
ärztliche  Diagnostik  von  größter  Bedeutung;  eine  sichere  Deutung 
ist  zwar  noch  nicht  möglich,  indessen  liegt  es  sehr  nahe,  an  Ver- 
änderungen des  Kreislaufs  zu  denken. 

Hecht  merkwürdig  und  dunkel  ist,  daß  die  Epithelien  einen  anderen 
Bestandteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  durchtritt, 
auch  wenn  sie  erkrankt  sind,  nicht  leichter  ausscheiden:  es  wird  kaum  je 
beobachtet,  daß  Zucker  lediglich  infolge  einer  Störung  der  Epithelien  in 
den  Harn  übergeht.  Das  ist  um  so  sonderbarer,  als  wir  ja  jetzt  Stoffe 
kennen,  die  die  Zellen  der  Niere  an  irgendwelcher  Stelle  so  verändern, 
daß  sie  für  Zucker  durchgängig  werden,  z.  B.  Phloridzin^).  Nach  Dar- 
reichung von  KofFeinpräparaten  tritt  Glykosurie')  in  Begleitung  einer 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  gebunden.    Da 


1)  ScHMUziGEii,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5.  S.  610. 

2)  Lit.  y.  Kapitel  Diabetes. 

3)  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  S.  213. 
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Portionen  (Euglobulin,  Pseudoglobalin)  scheint  stark  und  unregelmäßig  zu 
schwanken. 

Wenn  sich  nun  bei  den  bisher  untersuchten  Fällen  von  Läsion  der 
austauschenden  Membranen  im  wesentlichen  das  Albumin  und  Globulin  des 
Blutplasma  fand,  so  ist  damit  doch  noch  keineswegs  endgültig  festgesetzt, 
daß  nur  diese  beiden  Stoffe  im  Harn  vorhanden  sind.  Vielmehr  müßten 
die  Eigenschaften  der  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  nochmals  untersucht 
werden.  Wie  schon  hervorgehoben,  sind  die  Begriffe  Albumin  und  Globulin 
gegenwärtig  zu  weit,  als  das  man  sich  mit  der  Einreihung  eines  Eiweiß- 
körpers in  sie  endgültig  zufrieden  geben  könnte.  Denn  es  können  bei 
zwei  verschiedenen  Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  überein- 
stimmen, daß  man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  rechnen 
muß.  Und  doch  haben  sie  vielleicht  eine  ganz  verschiedene  physio- 
logische Wirkung:  das  eine  gehört  zu  den  normalen  Bestandteilen  des 
Organismus  und  ist  vollständig  harmlos,  während  das  andere  nach  seiner 
EitifQhrung  in  den  tierischen  Körper  die  schwersten  Giftwirkungen  ent- 
faltet. Eines  kann  assimilierbar  sein,  das  andere  wird  vielleicht  sofort 
wieder  ausgeschieden  werden.  Es  wäre  nun  sicher  sehr  interessant  und 
sogar  dringend  notwendig,  diese  Dinge  für  verschiedene  Arten  von  Nieren- 
erkrankungen zu  untersuchen.  Sind  Albumin  und  Globuline,  wenn  sie  im 
Harn  auftreten,  stets  identisch  mit  denen  des  Blutserums?  Wie  liegen  die 
Verhältnisse  speziell  bei  Infektionskrankheiten?  Kommen  dann  vielleicht 
doch  giftige  Eiweißkörper  zur  Ausscheidung?  Alles  das  harrt  noch  sorg- 
fältiger Prüfung. 

Die  Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschiedenen  Ei- 
weißes hängt  nicht  von  der  Hammenge  ab^).  Art  und  Ausbreitung 
der  Membranstörung  sind  hier  in  erster  Linie  maßgebend.  Außer- 
dem bestehen  aber  noch  andere  Beziehungen:  es  kommen  nämlich 
für  eine  Erhöhung  der  Eiweißmengen  noch  jene  Momente  in 
Betracht,  welche  zuweilen  am  Gesunden  überhaupt  erst  Albuminurie 
erzeugen,  vor  allem  Muskelbewegungen.  Diese  Tatsache  ist  für  die 
ärztliche  Diagnostik  von  größter  Bedeutung;  eine  sichere  Deutung 
ist  zwar  noch  nicht  möglich,  indessen  liegt  es  sehr  nahe,  an  Ver- 
änderungen des  Kreislaufs  zu  denken. 

Recht  merkwürdig  und  dunkel  ist,  daß  die  Epithelien  einen  anderen 
Bestandteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  durchtritt, 
auch  wenn  sie  erkrankt  sind,  nicht  leichter  ausscheiden:  es  wird  kaum  je 
beobachtet,  daß  Zucker  lediglich  infolge  einer  Störung  der  Epithelien  in 
den  Harn  übergeht.  Das  ist  um  so  sonderbarer,  als  wir  ja  jetzt  Stoffe 
kennen,  die  die  Zellen  der  Niere  an  irgendwelcher  Stelle  so  verändern, 
daß  sie  für  Zucker  durchgängig  werden,  z.  B.  Phloridzin^).  Nach  Dar- 
reichung von  Koifeinpräparaten  tritt  Glykosurie^)  in  Begleitung  einer 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  gebunden.    Da 


1)  ScnMüziGEK,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5.  S.  610. 
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Portionen  (Englobulin,  Pseudoglobulin)  scheint  stark  und  unregelmäßig  zu 
schwanken. 

Wenn  sich  nun  bei  den  bisher  untersuchten  Fällen  von  Läsion  der 
austauschenden  Membranen  im  wesentlichen  das  Albumin  und  Globulin  des 
Blutplasma  fand,  so  ist  damit  doch  noch  keineswegs  endgültig  festgesetzt, 
daß  nur  diese  beiden  Stoffe  im  Harn  vorhanden  sind.  Vielmehr  müßten 
die  Eigenschaften  der  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  nochmals  untersucht 
werden.  Wie  schon  hervorgehoben,  sind  die  Begriffe  Albumin  und  Globulin 
gegenwärtig  zu  weit,  als  das  man  sich  mit  der  Einreihung  eines  Eiweiß- 
körpers in  sie  endgültig  zufrieden  geben  könnte.  Denn  es  können  bei 
zwei  verschiedenen  Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  überein- 
stimmen, daß  man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  rechnen 
muß.  Und  doch  haben  sie  vielleicht  eine  ganz  verschiedene  physio- 
logische Wirkung:  das  eine  gehört  zu  den  normalen  Bestandteilen  des 
Organismus  and  ist  vollständig  harmlos,  während  das  andere  nach  seiner 
Eitiführung  in  den  tierischen  Körper  die  schwersten  Giftwirkungen  ent- 
faltet. Eines  kann  assimilierbar  sein,  das  andere  wird  vielleicht  sofort 
wieder  ausgeschieden  werden.  Es  wäre  nun  sicher  sehr  interessant  und 
sogar  dringend  notwendig,  diese  Dinge  für  verschiedene  Arten  von  Nieren- 
erkrankungen zu  untersuchen.  Sind  Albumin  und  Globuline,  wenn  sie  im 
Harn  auftreten,  stets  identisch  mit  denen  des  Blutserums?  Wie  liegen  die 
Verhältnisse  speziell  bei  Infektionskrankheiten?  Kommen  dann  vielleicht 
doch  giftige  Eiweißkörper  zur  Ausscheidung?  Alles  das  harrt  noch  sorg- 
fältiger Prüfung. 

Die  Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschiedenen  Ei- 
weißes hängt  nicht  von  der  Hammenge  ab^).  Art  und  Ausbreitung 
der  Membranstörung  sind  hier  in  erster  Linie  maßgebend.  Außer- 
dem bestehen  aber  noch  andere  Beziehungen:  es  kommen  nämlich 
für  eine  Erhöhung  der  Eiweißmengen  noch  jene  Momente  in 
Betracht,  welche  zuweilen  am  Gesunden  überhaupt  erst  Albuminurie 
erzeugen,  vor  allem  Muskelbewegungen.  Diese  Tatsache  ist  für  die 
ärztliche  Diagnostik  von  größter  Bedeutung;  eine  sichere  Deutung 
ist  zwar  noch  nicht  möglich,  indessen  liegt  es  sehr  nahe,  an  Ver- 
änderungen des  Kreislaufs  zu  denken. 

Hecht  merkwürdig  und  dunkel  ist,  daß  die  Epithelien  einen  anderen 
Bestandteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  durchtritt, 
auch  wenn  sie  erkrankt  sind,  nicht  leichter  ausscheiden:  es  wird  kaum  je 
beobachtet,  daß  Zucker  lediglich  infolge  einer  Störung  der  Epithelien  in 
den  Harn  übergeht.  Das  ist  um  so  sonderbarer,  als  wir  ja  jetzt  Stoffe 
kennen,  die  die  Zellen  der  Niere  an  irgendwelcher  Stelle  so  verändern, 
daß  sie  für  Zucker  durchgängig  werden,  z.  B.  Phloridzin^).  Nach  Dar- 
reichung von  Koffeinpräparaten  tritt  Glykosurie^)  in  Begleitung  einer 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  gebunden.    Da 


1)  SciiMüzifJEH,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  5.  S.  610. 

2)  Lit.  8.  Kapitel  Diabetes. 

3)  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  S.  213. 
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den^).  In  einzelnen  Fällen  dringen  die  Mikroben  selbst  in  die  Niere  ein 
und  schädigen  sie  lokal  (so  z.  B.  bei  Pyämie),  häufiger  findet  man 
die  Mikroorganismen  nicht  in  ihr  und  führt  dann  die  Entzündung 
auf  die  Einwirkung  von  ihnen  erzeugter  chemischer  Substanzen 
zurück,  in  Erwägung,  daß  die  giftigen  Stoflfe  des  Blutes  fast  sämt- 
lich durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  und  dabei  die  Drüsen 
schädigen  können. 

Nach  den  Erfahrungen  unserer  besten  Arzte  werden  Ent- 
zündungen der  Niere  zuweilen  auch  durch  intensive  Kälteeinflüsse 
auf  die  äußere  Haut  erzeugt:  starke  Durchnässungen,  lang  dauernde 
Berührungen  der  Körperoberfläche  mit  der  kalten  Erde  kommen 
in  Betracht.  Auch  experimentell  lassen  sich  durch  Abkühlung  Ver- 
änderungen in  den  Nieren  erzeugen^.  Es  besteht  offenbar  eine 
geheimnisvolle  Beziehung  zwischen  äußerer  Haut  und  Nieren,  aber 
wie  sich  diese  gestaltet,  ist  vollkommen  dunkel,  und  die  bisher  auf- 
gestellten Hypothesen^)  entbehren  jeder  Unterlage. 

Das  Eiweiß,  welches  in  all  den  genannten  Fällen  in  den  Harn 
übertritt,  stammt  zuletzt  aus  dem  Blute.  Man  kann  nicht  von 
der  Hand  weisen,  daß  vielleicht  zuweilen  aus  den  abgestorbenen 
Epithelien  geringe  Mengen  von  hamlöslichen  Eiweißkörpem  bei- 
gemengt werden  (z.  B.  Globulin),  aber  darüber,  wieweit  solche  in 
Betracht  kommen,  fehlt  jede  Kenntnis.  Im  wesentlichen  besteht 
das  Eiweiß  also  aus  dem  Albumin  und  den  Globulinen  des  Blut- 
plasma. 

Die  Mengenverhältnisse  der  einzelnen  Eiweißkörper  wechseln  in  hohem 
Grade^).  Solange  man  das  Globulin  als  einheitlichen  Körper  ansah,  wurde 
auf  die  Größe  des  Eiweißqaotienten  (Verhältnis  von  Albumin  zu  Globulin) 
ein  großes  Gewießt  gelegt.  Doch  läßt  sich  das  nicht  aufrecht  erhalten. 
Tatsächlich  wechseln  die  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  stark 
und  ganz  regellos,  ohne  daß  aus  dem  Zustand  der  Niere,  dem  Verhalten 
des  Kreislaufs  oder  dem  Allgemeinbefinden  sich  Anhaltspunkte  für  das 
Verständnis  gewinnen  lassen.     Auch  das  Verhalten  der  einzelnen  Globulin- 


1)  Mannabebg,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  223. 

2)  Siegel,  Deutsche  med.  Wehs.  1908.  Nr.  11. 

3)  Vgl.  Frerichb,  Die  Brightsche  Nierenkrankheit. 

4)  Über  diese  Frage  s.  F.  A.  Hoffmann,  Virch.  Arch.  89.  S.  271;  Ders., 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  16.  8.  133;  Senator,  Albuminurie;  Führy-Snethuige, 
Arch.  f.  klin.  Med.  17.  S.  418;  Csatary,  Ebenda  47.  S.  159;  Cloetta,  Arch.  f. 
exp.  Pathol.  42.  S.  453,  daselbst  Lit.;  Matsumoto,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  398; 
Galvo,  Ztft.  f  klin.  Med.  51.  S.  502;  Miram,  zit.  nach  Jahresber.  t  Tierchemie. 
1000.  S.  901;  MeillI:re  u.  LoepeR;  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1901. 
S.  432.  —  Joachim,  Pflügers  Arch.  93.  S.  558.  —  Wallerstein,  Diss.  Straßburg 
1902.  —  Gross,  Arch.  f.  klin.  Med.  86.  S.  578. 
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hierbei  der  Zackergebalt  des  Blates  steigt  V-  ^o  kann  die  Glrkosiirie  kaam 
auf  Veränderung  der  Nierenzellen  beruhen. 

Wie  manche  Schleimhäute  lassen  nun  die  erkrankten  Epithelien  auch 
geformte  Bestandteile  durchtreten:  weiße  und  rote  Blutkörper  können 
bei  Stauung  und  Entzündung  die  Epithebchicfat  durchwandern  und  sich 
dem  Harn  beimischen. 

Bei  den  echten  Entzikndungen  der  Niere  enthält  der  Harn  außer  Ei- 
weiB,  Erythrozyten  und  Leukozyten  noch  abgestoßene  Epithelien  der  Nieren 
sowie  die  merkwürdigen  als  ^Zylinder'^  bezeichneten  Gebilde.  Sie  stellen 
Ausgüsse  der  Hamkan&lchen  dar  und  können  entweder  nur  aus  einer 
hyalinen,  bzw.  gekörnten  Grundsubstanz  bestehen  oder  mit  2^11en  der  Ter- 
schiedensten  Art  besetzt  sein  (Nierenepithelien,  Erythrozyten,  Leukozyten). 
Die  Grundsubstanz  wird  von  manchen  als  aus  Faserstoff  bestehend  ange- 
sehen. In  der  Tat  geben  Teile  von  ihnen  mit  der  WEiGEBTschen  Methode 
behandelt  Fibrinreaktion  ^),  doch  ist  ihre  Identität  mit  dem  echten  Fibrin 
des  Blutes  noch  nicht  absolut  sicher  erwiesen.  Wie  die  Zylinder  ent- 
stehen, darüber  herrscht  noch  keineswegs  Einigkeit  Im  wesentlichen  stehen 
sich  zwei  Ansichten  einander  gegenüber:  die  einen  lassen  einen  Stoff  des 
Blutplasma  durch  die  Epithelien  durchtreten  und  in  den  Harnkanälchen 
gerinnen  —  dann  könnte  es  sich  in  der  Tat  nur  um  Fibrin  handeln. 
Die  anderen  leiten  die  Zylinder  von  Substanzen  ab,  welche  aus  den  Epi- 
thelien der  Niere  austreten.  Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  in 
eine  Diskussion  über  die  genannten  Vorgänge  einzutreten').  Hervorge- 
hoben sei  nur,  daß  man  neaerdings  die  Entstehung  der  Zylinder  als  das 
erste,  das  früheste  Symptom  einer  Schädigung  der  Nierenepithelien  kennen 
gelernt  hat^).  Sie  treten  entweder  mit  den  ersten  Spuren  Eiweiß  oder 
noch  vor  ihnen  auf.  Das  ist  wichtig  für  die  Beantwortung  der  Frage,  wie- 
weit der  Befund  von  Zylindern  die  Bedeutung  des  Vorhandenseins  von 
Eiweiß  zu  beeinflussen  imstande  sei.  Gewiß  gibt  es  grobe  Inkongruenzen 
zwischen  dem  Grade  der  Ausscheidung  von  Eiweiß  und  deigenigen  von 
Zylindern,  und  gewiß  sind  die  Akten  noch  nicht  endgtütig  geschlossen. 
Das  läßt  sich  aber  jetzt  sagen:  beide  Momente  treten  bei  Schädigung  der 
Epithelien  in  den  Nieren  auf.  Ob  es  auf  die  Art  der  Epithelien  an- 
kommt? Der  künftigen  Forschung  ist  es  vorbehalten,  die  näheren  Ur- 
sachen zu  finden. 

Von  welcher  Bedeutung  Hir  die  Harnabsonderung  die  ZusaMmeii- 

setinng  des  Blutes  ist,   konnten   wir  im   vorgehenden  schon  oft  er- 

wälinen  —  fremde  Stoffe  des  Blutes  gehen  stets  auch  in  die  Niere 


1)  RoHK,  Arch.  f.  exp.  Path.  50.  S.  13. 

2)  Ernst,  Zieglors  Beiträge  12.  S.  553. 

8)  Dio  wichtigsten  Abhandlungen  über  die  Entstehung  der  Zylinder  sind 
angeführt  bei  Töuök  u.  Pollak,  Arch.  f.  exp.  Path.  25.  S.  87.  —  Vgl.  femer 
LüTHJK,  Ardi.  f.  klin.  Med.  71.  S.  163.  —  Wallerstein,  Ztft.  f.  klin.  Med.  58. 

4)  Vgl.  KossLEK,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.  8. 14.  —  Atjjer,  Diss.  Würaburg 
181M.  —  J.  MÜLLER,  Mfinch.  med.  Wehs.  1896.  8. 1181.  —  Lüthje,  Arch.  f. 
klin.  Med.  74.  S.  163.  —  Vgl.  Klienebekoer  u.  Oxenius,  Arch.  f.  klin.  Med. 
80.  8.  25. 
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nicht    Alle  in  dieser  Richtung  verantwortlich  gemachten  Körper 
konnten  sich  vor  einer  eingehenden  Kritik  nicht  halten. 

So  ist  es  zunächst  mit  dem  Harnstoff  ergangen.  Er  wird  zwar  bei 
Nephritis  nicht  selten  unregelmäßig  ausgeschieden,  und  gerade  bei 
Urämischen  kann  er  sich  in  großen  Mengen  anhäufen  i).  Indessen  ist 
er  in  den  Dosen,  die  in  Betracht  kommen,  wohl  ungiftig^).  Starke  Ver- 
mehrung des  Harnstoffs  im  Blate  kann  tagelang  ohne  urämische  Erschei- 
nungen bestehen^),  und  die  von  Fbebiohs  angenommene  Umsetzung  im 
Ammoniumkarbonat  findet  weder  im  Blut  noch  in  den  Geweben  statt 

Ober  Retentionen  bei  Nephritis  und  speziell  bei  Urämie  sind  neuer- 
dings zahlreiche  Untersuchungen  angestellt  worden^).  Die  Zahl  der  Mole- 
küle im  Blute  steigt,  wie  aus  der  Herabsetzung  des  Gefrierpunkts  hervor- 
geht Da  aber  die  elektrische  Leitfähigkeit  nicht  entsprechend  verändert 
ist^),  so  ist  zu  schließen,  daß  vorwiegend  organische  Moleküle  im  Blute 
zurückgehalten  werden,  und  es  scheint  sich,  wie  gesagt,  in  erster  Linie 
um  Retention  stickstoffhaltiger  Körper  zu  handeln. 

Eine  spezielle  Bemerkung  ist  noch  über  die  Kalisalze  nötig,  weil  sie 
vielfach  als  die  direkte  Veranlassung  der  Urämie  angeschuldigt  werden. 
Sie  sind  zwar  giftig,  die  durch  sie  erzeugten  Erscheinungen  aber  andere 
als  die  gewöhnlichen  der  Urämie^).  Zudem  werden  sie  wenigstens  im 
Blute  urämischer  Hunde  nicht  vermehrt  gefunden'),  das  scheint  mir  gegen- 
teiligen Angaben^)  gegenüber  jetzt  sicher  erwiesen.  Später  wurden 
Kroatin  und  Harnsäure  als  Nervengift  in  Betracht  gezogen^,  indessen 
weiß  man  nichts  über  ihre  Retention  zu  Zeiten  der  Urämie,  und  von  anderen 
Forschern  wurden  diese  beiden  Substanzen  völlig  abgelehnt ^^).  Wir  kennen 
also  keinen  einzelnen  Stoff,  dem  wir  die  Erzeugung  urämischer  Zustände 
zur  Last  legen  können.  Wohl  aber  wäre  denkbar,  daß  verschiedene  Körper 
von  Bedeutung  wären  —  vielleicht  auch  das  Zusammenwirken  mehrerer. 
Je  nach  den  in  Betracht  kommenden  Kombinationen  könnten  die  sich  ein- 
stellenden Erscheinungen  wechseln.  Fragt  man  sich,  ob  etwa  die  Gesamt- 
menge der  Eiweißzersetzungsprodukte  bei  der  Urämie  in  auffallendem 
Grade  zurückgehalten  wird,  so  sind  über  diesen  Punkt  die  Akten  noch 
nicht  geschlossen  1^),  wenn  auch  einzelne  Beobachtungen  vorliegen,  daß 
nephrektomierte  Hunde  eiweißreiche  Kost  schlechter  vertragen  als  eiweiß- 

1)  Lit.  bei  Soktbeer,  Ztft.  f.  phyBiol.  Chemie  35.  S.  85. 

2)  Vgl.  demgegenüber  C.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  4. 

3)  Fleischer,   Arch.  f.  klin.  Med.  29.   S.  129.  —  v.  Noordkn  1.  c.  S.  368. 

4)  Lit.  üb.  d.  Frage  bei  Honigmann,  Ref.  üb.  Urämie  in  Lubarsch-Ostertag. 
VIII  (1902).  S.  549.  —  PÄSSLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  S.  569.  —  Neuere  Lit 
bei  V.  NooRDEN,  Handbuch.   2.  Aufl.    S.  909. 

5)  Vgl.  BicKEL,  Deutsche  med.  Weh«.  1902.  Nr.  28.  —  Enoelmann,  Grenz- 
gebiete 12.  S.  396. 

0)  Vgl.  auch  Landois  1.  c. 

7)  V.  LiMBECK,  Arch.  f.  exp.  Path.  30.  S.  180. 

8)  Feltz  u.  Ritter,  De  Tur^mie  exp^r.  Paris  1881,  zit  nach  Bouchard  I.  c. 

9)  Landois,  Die  Urämie. 

10)  BOÜCHAKD  1.  c. 

11)  Vgl.  Ascoli,  Urämie.   7.  Vorlesung. 
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ist.  In  der  Tat  hat  man  einige  Anhaltspunkte  dafür,  wenn  auch 
allerdings  leider  die  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungsergebnisse 
keineswegs  eindeutig  sind.  Lepine^)  hat  durch  Einspritzen  von 
Nierenextrakten  allerlei  merkwürdige  Erscheinungen  erzielt;  Brown- 
Sequabd^)  bildete  dann  die  Lehre  von  der  „inneren"  Sekretion  der 
Niere  aus  und  hob  ihre  Bedeutung  für  das  Verständnis  der  Urämie 
hervor.  Auch  blutdrucksteigemde  Substanzen  wurden  in  den  Ex- 
trakten der  gesunden,  vor  allem  aber  der  kranken  Niere  gefunden'). 

Gewiß  sind  das  alles  nur  dürftige  Anhaltspunkte  —  kaum 
mehr  als  die  ersten  Anfänge  von  Beobachtungen  und  Vermutungen*). 
Aber  der  Gedanke  erscheint  fruchtbar,  weitere  Arbeit  notwendig 
und  erfolgversprechend. 

Die  bei  der  Urämie  in  Betracht  kommenden  hypothetischen 
Gifte,  welche  nach  Ascoli  also  nicht  einheitlichen  Ursprungs  sein 
würden,  ergreifen  sicher  das  Zentralnervensystem  in  erster  .Linie, 
und  zwar  in  ihm  die  verschiedensten  Punkte,  nämlich  einmal  die 
der  Rinde  und  dann  die  Orte  der  Oblongata,  von  denen  aus  At- 
mung und  Kreislauf  reguliert  werden.  An  beiden  kombinieren  sich 
dann  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen  in  der  mannigfachsten 
Weise.  Landois  hat  über  den  Einfluß  von  Giften  auf  die  Aus- 
bildung aller  dieser  Erscheinungen  sorgfältige  Beobachtungen  an- 
gestellt*). 

Die  Hamwege. 

Der  in  den  Nieren  abgesonderte  Harn  kann  noch  auf  dem 
Wege  bis  zur  Mündung  der  Urethra  allerlei  Veränderungen  er- 
fahren. Denn  die  Wand  der  Harnwege  erkrankt  nicht  selten,  haupt- 
sächlich gilt  das  für  Nierenbecken,  Blase  und  Harnröhre.  Erstere 
beiden  stehen  in  naher  Beziehung  zueinander.  Ist  das  Nierenbecken 
zuerst  erkrankt,  so  läuft  der  veränderte  Harn  in  die  Blase  und  schädigt 
sie.  Andererseits  pflanzen  sich  von  ihr  aus  sehr  leicht  Entzündungen 
durch  die  Ureteren  nach  dem  Becken  zu  fort.  Dieser  Modus  ist 
sogar  die  häufigste  Ursache  für  die  Entstehung  einer  Pyelitis,  und 
darin  liegt  die  ausgesprochene  Gefahr  jeder  Art  von  langdauemder 
Cystitis,  gleichgültig,  welche  Ursache  sie  haben  mag,  daß  möglicher- 
weise der  Prozeß  nach  oben  zu  auf  Nierenbecken  und  Niere  fort- 

1)  LUPINE,  Revue  de  m^ecine  9.   1880.   S.  514. 

2)  Brown-S^qüard,  Archives  de  physiologie.   1893.    S.  778. 

3)  s.  Ascoli,  Urämie.    10.  u.  11.  Vorlesung. 

4)  Vgl.  auch  Honigmann  1.  c;  F.  Müller  1.  c. 

5)  B.  Landois,  Die  Urämie. 
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auch  in  Nierenbecken  oder  Blase  liegen  bleibt  und  dort  den  Anlaß 
zur  Ausbildung  größerer  Steine  gibt,  wissen  wir  nicht  Jedenfalls 
liegt  es  nahe,  die  Hamsäuresteine  der  Kinder  mit  diesen  Infarkten 
in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Für  die  Erklärung  der  Konkrementbildung  kommt  alles  darauf 
an:  unter  welchen  Bedingungen  fällt  Harnsäure  aus?  Nur  einiges 
ist  bekannt  Unter  allen  umständen  handelt  es  sich  um  ein  Miß- 
verhältnis zwischen  der  von  den  Nieren  ausgeschiedenen  und  der 
durch  den  Harn  lösbaren  Menge  von  Harnsäure.  Also  eine  Steigerung 
der  Hamsäureproduktion  im  Organismus  könnte  für  unseren  Fall 
nur  dadurch  von  Bedeutung  sein,  daß  der  Harn  dann  leichter 
Niederschläge  ausfallen  läßt  Im  allgemeinen  dürfte  sie  keine 
Rolle  spielen.  Wenn  man  versuchen  will,  die  Gründe  der  Aus- 
scheidung darzulegen,  so  fragt  man  zunächst,  durch  welche  Mittel 
ist  denn  die  Harnsäure  im  Harn  gelöst  Er  vermag  ja  viel  mehr 
davon  aufzunehmen  als  Wasser  von  der  gleichen  Temperatur*). 
Die  Harnsäure  ist  im  wesentlichen  gelöst  als  Mononatriumurat 
(vgl  Kapitel  Gicht).  Die  Beschaffenheit  der  gleichzeitig  im  Harn 
vorhandenen  Phosphate  spielt  für  unsere  Frage  eine  große  Rolle, 
weil  sehr  leicht  das  Mononatriumphosphat  sich  unter  Wegnahme 
des  Alkali  aus  den  Uraten  in  Dinatriumphosphat  umsetzt  —  die 
freie  Harnsäure  ist  aber  sehr  schwer  löslich.  Auch  der  Gehalt 
des  Harns  an  freier  Kohlensäure  hat  eine  große  Bedeutung  füi- 
die  Lösungsverhältnisse  der  Harnsäure^).  Zunächst,  könnte  man 
sich  also  vorstellen,  findet  diese  Umsetzung  zuweilen  schon  inner- 
halb der  Harnwege  statt  und  dann  gibt  es  Konkremente.  Aber 
ist  die  Harnsäure  nur  als  saures  Alkalisalz  gelöst?  Tragen  nicht 
vielleicht  besondere  Verbindungen  in  hervorragendem  Grade  dazu 
bei,  sie  leicht  löslich  zu  machen?  Auf  diesen  Gedanken  müssen 
Rudels  interessante  Beobachtungen  3)  über  den  Einfluß  des  Ham- 
stofts  auf  die  Löslichkeit  der  Harnsäure  unzweifelhaft  führen,  zu- 
mal auch  gewisse  klinische  Momente^)  für  ein  solches  Verhältnis 
sprechen;  allerdings  ist  das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  nicht 
mehr  unbestritten.  Nun  stehen  die  Zustände,  bei  welchen  vor- 
wiegend leicht  Harnsäurekonkremente  sich  entwickeln,  häufig  in 
naher  Beziehung  zur  Gicht,  man  faßt  sie  ja  gemeinsam  unter  dem 
Namen  der  Hamsäurediathese  zusammen.    Es  ist  also  doch  recht 

1)  BüXGE,  PhvHiol.  Chemie.   3.  Aufl.   S.  808. 

2)  G.  Klemperer,  Ztft.  f.  physikal.  Therapie  4.  S.  48. 

3)  RüDEL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.  S.  460. 

4)  Bartels,  Arch.  f.  klin.  Med.  1.  S.  1. 
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des  männlichen  Geschlechts  zusammenhängen.  In  der  Tat  entstehen 
bei  Männern  wegen  der  Prostataerkrankungen  und  der  langen, 
weniger  dehnbaren  Urethra  Hamretentionen  wesentlich  leichter. 

Aber  das  alles  sind  doch  nur  einzelne  Anhaltspunkte  für  unser 
Verständnis,  der  Kern  der  Sache  ist  doch  nahezu  unbekannt;  wir 
wissen  nicht,  warum  es  bei  einzelnen  Leuten  zur  Ausbildung  von 
Konkrementen  kommt,  bei  anderen  nicht.  Wie  ist  z.  B.  der  Ein- 
fluß hereditärer  Verhältnisse  zu  deuten? 

Eine  besondere  Bewandnis  hat  es  mit  den  sehr  seltenen,  aus 
Cjstin  ^)  oder  Xanthin  bestehenden  Konkrementen.  Beide  Körper 
sind  außerordentlich  schwer  löslich:  Cystin,  ein  dem  Eiweiß  ent- 
stammender schwefelhaltiger  Körper,  kommt  im  normalen  Harn 
wahrscheinlich  überhaupt  nicht  vor,  sondern  wird  nur  dann  in  das 
Blut  aufgenommen,  wenn  im  Stoffwechsel  merkwürdige,  hier  nicht 
weiter  zu  schildernde  Prozesse  ablaufen  (s.  S.  462).  Xanthin  ist 
schon  im  normalen  Harn  vorhanden,  wenn  auch  nur  in  sehr  ge- 
ringen Mengen.  Unter  welchen  Bedingungen  beide  Stoffe  ausfallen, 
ist  unbekannt. 

Es  ist  an  dieser  Stelle  mit  einigen  Worten  darauf  einzugehen, 
daß  recht  häufig  Ausscheidungen  von  Salzen  im  Harn  vorkommen, 
die  nicht  bis  zur  Bildung  von  Konkrementen  führen,  die  aber  da- 
durch, daß  der  Harn  entweder  trüb  entleert  wird  oder  mehr  weniger 
schnell  nach  der  Entleerung  sich  trübt,  Anlaß  zu  ärztlicher  Dis- 
kussion geben.  Im  wesentlichen  handelt  es  sich  um  Niederschläge 
von  Natriumbiurat  sowie  von  Kalziumphosphat  und  -karbonat. 

Der  Ausfall  von  Natriumbiurat  hat  Beziehungen  zur  Entstehung 
der  gleichartigen  Konkremente  auf  der  einen,  zum  Bestehen  der 
Hamsäurediathese  auf  der  anderen  Seite.  Also  für  ihre  Aus- 
bildung gelten  alle  diejenigen  Momente,  die  soeben  erörtert  wurden. 

Die  Phospbatniederschläge  bestehen  im  wesentlichen  aus  Kal- 
zium- und  Magnesiumpbosphat  mit  Karbonat.  Sie  bilden  sich 
leicht  aus,  wenn  größere  Mengen  Alkalien  irgendwelcher  Form 
mit  der  Nahrung  aufgenommen  werden,  Säureverluste  wirken 
ebenso;  deswegen  findet  man  diese  Niederschläge  auch  im  Gefolge 
von  reichlicher  Ausscheidung  der  Magensalzsäure.  Endlich  kommen 
sie  vor  aus  zunächst  noch  völlig  unbekannten  Gründen,  und  da  ist 

1)  Über  Cystinurie  s.  Neumeisteb,  Phys.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  829;  Thomas 
in  Neubaucr-Vogels  Harnanalyse  2.  S.  86;  Ebstein,  Harnsteine  und  Arch.  f. 
klin.  Med.  30.  S.  594;  Stadthagen  u.  Brieoeb,  Berl.  klin.  Wehs.  1839.  Nr.  16; 
F.  Müller  in  Leydens  Handb.  1.  S.  242;  Mörner,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  28. 
S.  595;  Friedmann,  Hofmeisters  Beitr.  3.  S.  1.  —  Vgl.  Lit.  S.  462. 
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chemisch  eigentümlich  beschaffener  Harn,  z.  B.  ein  stark  konzen- 
trierter, Blasentenesmus  hervorrufen. 

Die  Beschwerden  sind  dann  ganz  ähnliche  wie  bei  den  Er- 
krankungen des  Rektums:  die  Reizung  des  Blasenhalses  erzeugt 
einen  andauernden  Reiz  zur  Harnentleerung.  Diesem  muß  häufig 
Folge  gegeben  werden,  die  Blase  zieht  sich  kräftig,  und  wenn  sie 
entzündet  ist,  unter  heftigen  Schmerzen  zusammen.  Jedesmal  wird 
aber  nur  wenig  Harn  entleert,  da  in  den  kurzen  Pausen  natürlich 
nur  wenig  in  die  Blase  einfließt. 

Schmerzen  entstehen  in  den  Hamwegen  gar  nicht  selten. 
Auch  die  erkrankte  Niere  selbst  kann  wohl  unangenehme  Empfin- 
dungen erzeugen,  dafür  spricht  wenigstens  das  dumpfe  Druckgefühl, 
über  welches  Leute  mit  akuter  oder  chronischer  Nephritis  im  unteren 
Teil  des  Rückens  so  oft  klagen.  Aber  jedenfalls  weit  heftiger  sind 
die  von  der  Wand  der  Hai-nwege  ausgehenden  Schmerzen,  und  dann 
handelt  es  sich  wohl  in  der  Regel  um  Krämpfe  ihrer  Muskulatur, 
die  reflektorisch  von  der  Schleimhaut  aus  erzeugt  werden,  ent- 
weder dadurch,  daß  sie  durch  Fremdkörper  gereizt  wird,  oder  sie 
selbst  wird  in  pathologischen  Zuständen,  z.  B.  bei  Entzündungen 
und  ülzerationen  reizbarer.  Diese  heftigen  Muskelkontraktionen  er- 
zeugen dann  die  gleichen,  außerordentlichen  Schmerzen,  wie  das 
für  die  Krämpfe  der  Gallenwege  und  des  Darms  schon  beschrieben 
wurde.  Aber  auch  die  Erkrankungen  der  Wand  führen  zu  sehr  un- 
angenehmen Empfindungen  —  offenbar  hat  die  Schleimhaut  selbst 
zahlreiche  Schmerznerven.  Und  auch  hier  wiederum  werden  Epi- 
thelläsionen und  Muskelkrämpfe  recht  häufig  vereint  sein  und  dem 
Kranken  dann  doppelte  Qualen  bereiten,  weil  ja  die  einen  so  leicht 
die  anderen  auslösen  und  andererseits  die  Bewegungen  noch  viel 
unangenehmer  werden,  wenn  dabei  eine  erkrankte  Schleimhaut  ge- 
zerrt und  gepreßt  wird.  Alles  das  gilt  für  Harnleiter  sowohl  wie 
für  Blase,  und  einzelne  Teile  der  Urethra  verhalten  sich  nicht 
anders. 
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die  Erscheinungen  hängen  von  einer  Erkrankung  des  ganzen  zen- 
tralen Systems  ab,  dann  nennen  wir  sie  „Allgemeinsymptome*^. 
Das  Charakteristische  ist  hier  die  Zusammenordnung  verschiedener 
Störungen,  welche  teils  auf  Läsionen  bestimmter  Orte  hinweisen, 
teils  aber  überhaupt  nicht  oder  wenigstens  gegenwärtig  nicht  zu 
lokalisieren  sind.  Die  Art  ihrer  Vereinigung  entsteht  dadurch,  daß 
einer  das  ganze  Organ  treflFenden  Schädlichkeit  gewisse  Teile  des- 
selben eher  unterliegen  als  andere. 


Allgemeinsymptome. 

Lebens-  und  Funktionsfähigkeit  des  zentralen  Systems  ist  zu- 
nächst in  hervorragendem  Grade  vom  Kreislauf  abhängig.  Stdmiig 
der  Blntzofahr  ruft  sehr  charakteristische  Erscheinungen  hervor,  wir 
erwähnten  sie  zum  Teil  schon,  als  wir  von  der  Atmung  redeten, 
und  besprachen  damals  die  außerordentliche  Empfindlichkeit  des 
Atemzentrums  gegen  Veränderungen  im  Gasgehalt  des  Blutes. 
Erst  nach  der  Oblongata  wird  durch  Zirkulationsanomalien  die 
Hirnrinde  beeinflußt,  dann  tiiibt  sich  das  Bewußtsein  und  die 
Kranken  verlieren  das  schreckliche  Gefühl  der  unzureichenden 
Atmung.  So  empfindlich  nun  auch  die  genannten  Himpartien  des 
gesunden  Menschen  gegenüber  einer  mangelhaften  Blutversorgung 
sind,  so  sicher  gewinnt  man  aber  andererseits  am  Krankenbett  den 
Eindruck,  daß  an  chronische  Kreislaufstörungen,  sei  es  lokaler 
Natur,  z.  B.  bei  großen  Strumen  oder  allgemeiner  bei  Herzfehlem, 
eine  Gewöhnung  in  hohem  Maße  eintritt.  Es  ist  ja  sehr  schwer, 
darüber  ein  gesichertes  Urteil  abzugeben,  denn  meist  fehlen  uns 
die  Mittel,  den  Grad  der  Veränderung  des  Kreislaufs  zuverlässig 
abzuschätzen.  Wenn  man  sich  auf  Eindrücke  verläßt,  so  ist 
man  häutig  erstaunt,  wie  verhältnismäßig  gering  die  Him- 
erscheinungen  Ijei  ausgeprägter  venöser  Stauung  oder  arterieller 
Anämie  sind,  falls  sie  lange  anhalten. 

Die  als  Ohnmacht  bezeichneten  Zustände  von  Bewußtlosig- 
keit werden  in  der  Eegel  auf  Hirnanämie  zurückgeführt.  Sie 
können,  wie  bekannt,  als  Folge  psychischer  Einwirkungen  kräftige 
und  sonst  gesunde  Leute  treffen.  Häufiger  beobachtet  man  sie  bei 
anämischen  jungen  Mädchen  und  bei  älteren  Leuten  mit  Ent- 
artung der  Himarterien.  Bei  diesen  Ohnmächten  verlieren  die 
Kranken  das  Bewußtsein,  fallen  deswegen  um  und  liegen  eine 
Zeit  mit  blassem  Gesicht,  ruhiger  Atmung,  ohne  Zyanose  und 
irgendwelche  Reaktionserscheinungen    da.    Die  Apparate  der  Ob- 
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gleichzeitig  Anomalien  in  Verhältnissen  des  Liquor  cerebrospinalis 
zu  verzeichnen.    Bei  ihnen  besteht  zwischen  Größe  der  G-eschwolst 
und  Intensität    der    Himdruckerscheinungen    keinerlei    gesicherte 
Beziehung:  auch  die  kleinsten  Neoplasmen  vermögen  den  schwersten 
Himdruck  zu  erzeugen.    Und  das  obwohl  die  meisten  Neoplasmen 
sich  auf  Kosten  des  nervösen  Gewebes  entwickeln  und   das   doch 
ihre  raumbeschränkende  Wirkung  vermindern  muß!    Bei   den  Ge- 
schwülsten findet  man  in  der  Regel  große  Mengen  von  Flüssigkeit. 
Wird  sie  abgelassen,   so  sammelt  sie  sich  sehr  rasch  wieder   an. 
Das  spricht  mit  Sicherheit  gegen  eine  rein  mechanische  Wirkung 
der  Tumoren  und  läßt  daran  denken,  das  durch  ihre  Anwesenheit 
die  Produktion  und  Aufsaugung   der  zerebrospinalen   Flüssigkeit 
gestört  ist.    Es  würden  dann  die  Dinge  ähnlich  liegen  wie  bei  den 
Geschwülsten  der  Pleura  und  des  Peritoneums:   auch  diese  führen 
zu  Flüssigkeitsergüssen,  und  es  liegt  keinerlei  Grund  vor,  diese  Er- 
fahrungen nicht  auf  das  Gehirn  zu  übertragen,  um  so  weniger  als 
bei    Tumoren    desselben,    obwohl    systematische    üntersuchungeti 
unseres  Wissens  fehlen,  gar  nicht  so  selten  ebenfalls  entzündliche 
Erscheinungen  gefunden  wurden  ^).    Dazu  ist  der  Eiweißgehalt  des 
Liquors   auch   bei   Tumoren   oft  erhöht  2)    und,   wie   noch    gezeigt 
werden  wird,  die  Stauungspapille  ja  zuweilen  wenigstens  entzünd- 
licher Natur. 

Unseres  Erachtens  wird  das  Verständnis  des  Himdrucks  bei 
Tumoren  durch  diese  Annahme  von  Störungen  des  Flüssigkeits- 
wechsels ganz  bedeutend  gefördert,  und  wie  ich  sehe,  heben 
Naunyn  und  Falkenheim^)  das  gleiche  hervor.  Es  ergibt  sich 
hier  ein  Feld  für  weitere  klinische  und  pathologisch-anatomische 
Beobachtungen;  solche  würden  die  Entscheidung  sicher  bringen 
können. 

Daß  Störungen  in  Produktion  und  Aufsaugung  der  Him- 
flüssigkeit  allein  schon  den  Subarachnoidealdruck  zu  erhöhen  ver- 
mögen, beweist  die  Entstehung  von  Hirndruck  durch  entzündliche 
Prozesse  an  den  Hirnhäuten;  Meningitiden  des  verschiedensten 
Ursprungs  führen  ja  gar  nicht  selten  dazu.  Für  diese  entzünd- 
lichen Erkrankungen  der  zarten  Hirnhäute  ist  aber  eine  gleich- 
zeitig bestehende  Erhöhung  der  Produktion  und  der  Aufsaugung 
der  Zerebrospinalflüssigkeit  doch  äußerst  wahrscheinlich. 

1)  8.  GowERs,  Nervenkrankheiten  II.  S.  498.  —  Elschnig,  v.  Gräfes  Areh. 
f.  Ophthalmologie  41,  II.  S.  179. 

2)  Lknhartz,  Münchner  med.  Wehs.  1896.  Nr.  8.  9. 

3)  Falkenheim  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  22.  S.  301. 
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lernen,  und  dazu  ist  jetzt  durch  das  QüiNCKESclie  Verfahren  ^)  der 
Lumbalpunktion  reichlich  Gelegenheit  gegeben.  Doch  scheinen  mir 
die  vorliegenden  Daten  2)  noch  nicht  die  Feststellung  bestimmter 
Grenzen  zu  gestatten.  Möglicherweise  existieren  solche  überhaupt 
nicht,  weil  die  individuellen  Schwankungen  der  Norm  zu  beträcht- 
liche sind. 

Unter  diesen  indirekten  Hirndrucksymptomen  nimmt  die  Stau- 
ungspapille eine  besondere  Stellung  ein.  So  sicher  sie  dia- 
gnostisch als  ein  Zeichen  gesteigerten  Subarachnoidealdrucks  gilt, 
so  wenig  ist  doch  ihre  genetische  Beziehung  zu  ihm  vollständig 
aufgeklärt.  Wenn  wir  vorher  nach  dem  Vorgang  von  Naunyn  von 
„chronischen  Gewebsveränderungen"  sprachen,  so  können  diese 
entweder  die  direkte  Wirkung  des  Drucks  auf  die  Zellen,  bez. 
eine  indirekte,  durch  die  Beeinflussung  der  Gefäße  vermittelte  oder 
eine  von  der  Drucksteigung  unabhängige  toxische  Wirkung  (Folge 
der  Krankheitsursache)  sein. 

Die  Papillitis  mit  Hervorwölbung  des  Sehnerven  ist  ein  direktes 
Zeichen  für  Steigerung  des  Hirndrucks,  in  der  Regel  bildet  sie  sich  auch 
mit  Verminderung  desselben  zurück.  Ob  sie  aber  ihre  Entstehung  allein 
der  Druckerhöhung  des  Liquor  cerebralis  verdankt,  ist  doch  mehr  als 
zweifelhaft:  nach  Ansicht  der  meisten  Ophthalmologen  ist  das  nicht  der 
Fall.  Aber  die  Frage  ist  generell  sehr  schwer  zu  entscheiden.  £inmal 
ist  der  Prozeß  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung  wohl  nicht 
ganz  gleichwertig.  Einzelne  Forscher^)  nehmen  im  Anfang  ganz  wesent- 
lich Stauung  und  Ödem  an.  Nach  anderen^)  ist  von  Anfang  an  Entzün- 
dung vorhanden,  also  mehr  als  die  bloße  Folge  der  Druckerhöhung. 

HoCHE  hebt^)  mit  vollkommenem  Recht  hervor,  wie  wichtig  es  ftlr 
die  ganze  Entscheidung  der  Frage  sei,  welche  Anschauung  über  die  Ent- 
zündung man  habe.  Mit  gutem  Griff  exemplifiziert  er  auf  die  Auffassung 
der  Kompression  des  Rückenmarks  als  einer  Myelitis  oder  als  eines  ein- 
fachen Entartungsvorgangs.  Aus  der  Literatur  gewinnt  man  den  Eindruck, 
daß  auch  für  den,  der  die  Degenerationen  von  den  Entzündungen  streng 
zu  trennen  geneigt  ist,  die  Stauungspapille  auf  der  Höhe  des  Prozesses 
mindestens  häufig  Zeichen  der  Entzündung  darbietet.  Dieser  Anschauung 
scheint  mir,  wie  gesagt,  nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  Lebebs 


1)  Quincke,  Kougr.  f.  innere  Med.  1891.  S.  321;  Ders.,  Deutsche  Klinik 
6.  S.  351. 

2)  Lit.  bei  Leniiartz,  Münchner  med.  Wehs.  189G.  Nr.  8.  9.  —  Stadelmahn, 
Grenzgebiete  2.  S.  549. 

3)  8.  ScHMiiJT-RiMPLEB,  Afchiv  f.  Augeuheilkundc  18.  S.  165;  Ders.  in 
Nothnagels  spez.  Pathologie  und  Therapie  21.  S.  15;  Ulrich,  Archiv  f.  Augen- 
heilkunde 17.  S.  30;  22.  S.  32.    . 

4)  8.  z.  B.  Elsching,  v.  Gräfes  Archiv  41.  II.  S.  170. 

5)  HocHE,  Archiv  f.  Augenheilkunde  35.  S.  192. 
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und  seiner  Schüler  ^j  auch  die  Mehrzahl  der  Ophthalmologen  zuzuneigen. 
Offenbar  liegt  die  Sache  recht  verwickelt.  Kbückmann,  der  über  ein  sehr 
großes  Beobachtungsmaterial  aus  der  Leipziger  Augen-  und  medizinischen 
Klinik  verfügt,  hat  früher  ebenfalls  einen  entzündlichen  Charakter  der 
Stauungspapille  angenommen  '^.  Neuerdings  aber  gewann  er  Präparate,  die 
keinerlei  Erscheinung  von  echter  Entzündung  zeigten^),  und  dieses  Urteil 
wiegt  um  so  schwerer,  als  Mabchand  die  Präparate  eingehend  besichtigte 
und  ebenfalls  alles  das  vermißte,  was  man  jetzt  Entzündung  nennt.  Wahr- 
scheinlich verhält  sich  die  Sache  doch  in  verschiedenen  Fällen  verschieden 
(Bedeutung  des  Krankheitsstadiums). 

Da  man  die  Ursache  einer  Entzündung  nicht  wohl  in  der  bloßen 
Stauung  sehen  kann,  so  muß  man  die  Existenz  eines  mit  der  Hirnerkrankung 
als  solcher  im  Zusammenhang  stehenden  Entzündungsreizes  annehmen,  in 
dem  Sinne,  wie  ihn  Leber  und  Deutschmann  formuliert  haben.  Eine 
gewisse  Parallele  würden  die  Entzündungen  seröser  Häute  gewähren,  wie 
sie  sich  z.  B.  an  Peritoneum  und  Pleura  bei  dem  Vorhandensein  von  Kar- 
zinom entwickeln.  Indessen  wir  müssen  vom  Standpunkte  der  Theorie 
aus  betonen,  daß  die  fraglichen  Gifte  rein  hypothetischer  Natur  sind,  daß 
ihre  Annahme  bei  manchen  Geschwülsten,  z.  B.  den  Gliomen,  sogar  recht 
erhebliche  Schwierigkeiten  bereitet^). 

Die  Ausbildung  des  klinischen  und  anatomischen  Bildes  der 
Stauungspapille  würde  also  eine  Reihe  von  Momenten  erfordern: 
Ausbreitung  des  unter  erhöhtem  Druck  stehenden  Liquor  cerebro- 
spinalis in  die  Optikusscheide  und,  wenigstens  in  manchen  Fällen 
Vorhandensein  echter  Entzündungen.  Für  uns  hat  aber  die  Ent- 
stehung entzündlicher  Prozesse  am  Sehnervenkopf,  also  „an  einem 
Teile  des  Gehirns"  deswegen  so  großes  Interesse,  weil  ihre  Exi- 
stenz natürlich  mit  dem  größten  Gewicht  die  oben  geäußerte  An- 
schauung unterstützt,  daß  Al)scheidung  und  Resorption  der 
zerebrospinalen  Flüssigkeit  bei  Hirntumoren  gestört  seien.  Und 
so  dürfte  sich  auch  das  nicht  selten  vorkommende,  sonst  so  rätsel- 
hafte Fehlen  der  Stauungspapille  bei  manchen  Hirnki-ankheiten, 
z.  B.  ])ei  Himabszeß,  manchen  Fällen  von  Hydrocephalus,  sehr 
langsam  wachsenden  oder  infiltrierenden  Hirntumoren,  erklären. 
Diese  Zustände  können  zu  Stauungspapille  führen,  aber  recht  oft 
vermissen  wir  sie  auch.  Man  wird  dann  annehmen  müssen:  in 
vielen  Fällen  von  Hydrocephalus  fehlen  die  Entzündungsreize  und 
bei  Abszessen  nicht  selten  die  zur  Erhöhung  des  Subarachnoideal- 
drucks  führenden  Momente. 


1)  Lkber   in    Gräfe-Saemischs  Handbuch  5.  S.  759;   Dkutsciimann,    Cber 
Neuritis  optica.   Jena  1887. 

2)  Krückmanx,  Bericht  über  die  26.  Versammlung  der  ophthalmolog.  Ge- 
sellschaft 1897.  S.  3. 

3)  Nach  brieflicher  Mitteilung. 

4)  Vgl.   HüCHE  1.  c. 

39* 
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In  einer  gewissen  Beziehung  zu  den  Erörterungen  über  die  Genese 
der  Stauungspapille  steht  der  Befund  anatomischer  Veränderungen  auch 
an  anderen  Nerven  als  direkte  Folge  des  gesteigerten  Zerebrospinaldmcks  i). 
Man  sieht  Veränderungen  an  den  hinteren  und  vorderen  Wurzeln,  sogar 
an  Fasersystemen  innerhalb  des  Marks  selbst^).  Manche  klinische  Er- 
scheinungen werden  dadurch  verständlich,  z.  B.  das  Wechseln  der  Patellar- 
reflexe  und  ihr  Wiederkommen  nach  Lumbalpunktionen. 

Man  sieht  also,  daß  der  Nervus  opticus  nicht  in  jeder  Beziehung  eine 
isolierte  Stellung  einnimmt. 

Eine  zweite  Reihe  von  Erscheinungen,  die  sogenannten 
^direkten  (manifesten)**  Symptome  des  Hirndrucks  ent- 
stehen, wenn  der  Hirndruck  höhere  Grade  erreicht.  Meist  ge- 
schieht das  durch  Vermittlung  einer  allgemeinen  Spannungs- 
erhöhung des  Liquor  cerebrospinalis.  Das  Wirksame  ist  dann 
einmal  die  Kompression  der  Hirnsubstanz.  Daß  eine  solche  statt- 
findet, sieht  man  auf  das  deutlichste  an  der  Abplattung  der  Hirn- 
windungen, die  der  pathologische  Anatom  findet.  Außerdem  tritt 
aber  wahrscheinlich  eine  Veränderung  der  Zirkulation  ein.  Er- 
reicht nämlich  der  im  Hirn  herrschende  Druck  eine  gewisse  Höhe, 
so  werden  zunächst  die  duralen  venösen  Sinus,  dann  die  großen 
und  die  kleinen  Venen  komprimiert.  Es  kommt  nun  zunächst  zu 
einer  Stauungshyperäniie,  dann  folgt  eine  Kompression  der  Kapil- 
laren und  Arterien,  also  eine  wirkliche  Anämie  ^).  Welche  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  Hirns  mit  diesen  ersten  Kreislaufstöningen 
einhergehen,  wissen  wir  nicht  sicher.  Die  experimentellen  Erfah- 
rungen lehren  unseres  Erachtens  mit  Sicherheit,  daß  völlig  charak- 
teristische Symptome  sich  einzustellen  beginnen,  sobald  der  intra- 
kranielle  Druck  bis  zu  einer  Kompression  der  Arterien  gewachsen 
ist:  Benommenheit,  Erbrechen,  Verlangsamung  des  Pulses  und 
der  Atmung,  sowie  allgemeine  epileptiforme  Konvulsionen  sind 
dann  die  Folge  (Symptome  des  direkten  Hirndrucks).  Hier 
ist  also  das  Wirksame  die  arterielle  Anämie  und  daraus  ergeben 
sich  schon  ganz  bestimmte  Anhaltspunkte  für  ihre  Entstehung.  Zwei 
Momente  konkurrieren:  die  absolute  Höhe  des  Subarachnoideal- 
und  die  des  Blutdnicks.    Auf  deren  Verhältnis  kommt  es  an.    Die 


1)  Hfxni:,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  42).  —  C.  Mayer,  Jabrb.  f.  Psych, 
1 2.  P.  410. 

2)  A.  Hoffmann,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  18.  S.  250.  —  Eigene  Beobachtungen 
und  Literatur  bei  Finkklnbuho,  Ebenda  21.  S.  2HG.  —  Kirchoaesseb,  Ztft.  f. 
Nervenheilkunde  18.  S.  77. 

3)  Orasiiey  1.  c.  —  KocHKR,  Nothnagels  Handbuch  9,  IH.  —  Cüshing^ 
(jrenzgebiete  0.  8.  773.  —  Sauerbrüch,  Ebenda.    Suppl.   3.    1907.  8.  930. 
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ohne  daß  eine  Anämie  vorliegt,  sogar  wenn  nach  allem  Ermessen 
das  Gehirn  reichlich  vom  Blut  durchströmt  wird.  Die  Kompression 
des  Hirns  im  oben  genannten  Sinne,  sowie  seine  Veraerrung  und 
Verschiebung  spielen  offenbar  eine  sehr  wichtige  —  vielleicht  die 
wichtigste  Rolle. 

Völlig  anderer  Natur  sind  die  Erscheinungen  der  Hlm- 
erschQtterang  (Commotio  cerebri).  Wir  verstehen  darunter  gewisse 
Allgemeinsymptonie  des  zentralen  Nervensystems:  die  Kranken  sind 
bewußtlos,  blaß,  alle  willkürlichen  Muskeln  schlaff,  die  Atmung  ist 
schwach,  der  Puls  weich,  klein  und  verlangsamt  oder  auch  be- 
schleunigt, die  Pupillen  sind  oft  reaktionslos,  häutig  tritt  Erbrechen 
ein  —  niemand  wird  die  große  Ähnlichkeit  mit  den  Erscheinungen 
der  Ohnmacht  verkennen.  Alles  das  findet  sich  nun  als  Folge 
einer  mehr  oder  weniger  starken  Erschütterung  des  Kopfes  be- 
ziehentlich des  ganzen  Körpers.  Oft  besteht  geradezu  ein  Miß- 
verhältnis zwischen  Stärke  der  Verletzung  und  Schwere  der  Er- 
scheinungen. Ja  man  kann  sagen:  gerade  die  stärksten  und 
besonders  die  mit  Kontinuitätstrennung  des  Schädels  einher- 
gehenden Verletzungen  führen  in  der  Regel  nicht  zur  reinen  Him- 
erschütterung. 

Es  handelt  sich  bei  der  Kommotion  sicher  um  eine  Herabsetzung  der 
Hirntätigkeit  im  ganzen.  In  verschiedenen  Fällen  erreicht  sie  verschie- 
dene Grade.  Bei  den  leichteren  ist  vorwiegend  die  Hirnrinde  betroffen 
(Störung  des  Bewußtseins,  Paresen),  in  schwerereu  sind  es  auch  die 
tiefen  Zentren  der  Ohlongata  (Orte  für  Kreislauf  und  Atmung),  in  den 
schwersten  kann  die  Aufhebung  aller  lebenswichtigen  Funktionen  den  Tod 
zur  Folge  haben. 

Anatomisch  fehlen  am  Menschen  jetzt  noch  alle  Anhaltspunkte  für  da? 
Wesen  des  merkwürdigen  Prozesses*),  und  für  seine  Entstehung  ist  die 
Wirkung  von  Kreislaufstörungen  wohl  sicher  abzulehnen.  Denn  sie  rufen  ein 
anderes  Krankheitsbild  hervor.  Man  wird  vielmehr  <lirekt  die  mechanische 
Erschütterung  der  nervösen  Gebilde  in  den  Mittelpunkt  stellen.  Das  hat  bei 
weitem  das  meiste  für  sich-),  und  wenn  man  an  das  so  äußerst  komplizierte 
Geftige  des  Nervensystems  mit  seinen  Zellen,  Fasern  und  Zellenfortsätzen 
denkt,  so  liegt  die  Vorstellung  sehr  nahe,  daß  z.  B.  die  zarten  Dendriten 
der  Nervenzellen  oder  die  Kollateralen  der  Achsenzylinder  oder  irgend  etwas 
anderes  durch  Erschütteruiigs wellen  (Verdichtungen  und  Verdünnungen)  in 
ihrem  feineren  Gefüge  zerstört  werden.  Wie  wir  jetzt  durch  eine  größere 
Reihe  von  Untersuchungen  ^)  wissen,  können   heim  Tier  starke  Erschütte- 


1)  Vgl.  Kocher.  Nothnagels  spez.  Pathol.  0,  III.  S.  2»>(). 

2)  Vgl.  Wagnkr,   V.  Bruns'  Beiträge  zur  klinischen  Chirurgie  IG.  8,493, 

3)  Schmaus,  Virchows  Arcii.  122.  S.  32(3  ii.  470.  —  Kirchgaesser,  Ztll.  f. 
Nervenheilk.  11.  S.  40ü.  —  Der».,  Ebenda  13.  S.  422. 
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rungen  des  Körpers   zu   anatomischen  Veränderungen  des  Zentralsystems 
führen. 

Kocher  hebt  mit  vollem  Recht  hervor,  daß  der  Vorgang  oder 
vielmehr  das  den  Erscheinungen  zugrunde  liegende  Moment  bei  der 
sogenannten  Hirnerschütterung  kaum  einheitlich  ist.  Nach  seiner 
Ansicht  spielen  akute  Kompressionserscheinungen  und  die  davon 
abhängigen  Läsionen  der  Nervensubstanz  die  Hauptrolle.  Deswegen 
schlägt  Kocher  den  Namen  „akute  Himpressung"  vor. 

Auch  ich  möchte  der  Überzeugung  Ausdruck  geben,  daß 
gegenwärtig  im  Urteil  über  diese  Vorgänge  größte  Zurückhaltung 
am  Platze  ist.  Anatomische  Beobachtungen  fehlen  entweder  oder 
sind  bei  der  Sprödigkeit  des  Gegenstandes  nur  sehr  schwierig  zu 
beurteilen.  Der  Tierversuch  kann  vieles  nur  sehr  unvollkommen 
nachahmen.  Nicht  einmal  das  rein  Klinische  ist  für  alle  Fälle 
völlig  klar.  Denn  man  kann  sich  doch  nicht  dem  verschließen, 
daß  gar  nicht  so  selten  alle  möglichen  symptomatischen  Übergänge 
vorkommen.  Also  sind  auch  die  Abgrenzungen  noch  nicht  einmal 
völlig  beendet^). 

Nahe  Beziehungen  zum  Hirndruck  lassen  sich  bei  den  Erschei- 
nungen nicht  verkennen,  welche  unter  dem  Namen  des  zerebralen 
Insults  bekannt  auf  Störungen  des  Kreislaufs  in  den  Gehirngefäßen 
zurückzuführen  sind.  Bei  der  Apoplexia  sanguinea  tritt  Blut 
aus  den  Gehirnarterien,  in  der  Regel  deswegen,  weil  ihre  Wände 
verändert  sind.  Es  entwickeln  sich  an  ihnen  Ausbuchtungen,  kleine 
miliare  Aneurysmen  2).  Da  deren  Wand  zuweilen  nur  von  Endothel 
und  Lyniphscheide  gebildet  wird,  so  reißt  sie  sehr  leicht  durch  — 
sei  es  l)ei  normalem  Bhitdruck,  sei  es  hei  irgendwelclien  Erhöhungen 
desselben.  Nun  ergießt  sicli  das  Bhit  in  die  den  Riß  umgebende 
Hinisiibstanz,  und  zwar  geschieht  dies  j(»  nach  der  Größe  des  ver- 
letzten (Tefäßes  und  des  Risses  in  verschiedenem  Grade  und  mit 
wechselnder  Geschwindigkeit.  Proportional  dem  Druck  und  der 
Menge  des  austretenden  Blutes  entwickeln  sich  dann  die  Erschei- 
nungen des  raschen  apoplektischen  Insults^):  es  steigt  sehr 
schnell  der  Druck  in  der  Schädelhöhle,  das  Bewußtsein  schwindet 
unter  Abnahme  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz.  Die  Tempe- 
ratur sinkt  anfangs  und  steigt  später;  häufig  tritt  bald  der  Tod 
ein,  ohne  daß  die  Kranken  wieder  erwachen.  Hier  handelt  es  sich 
also  direkt  um  ein  Trauma  des  relativ  weichen  Gehirns  durch  das 


li  Vtr|.  SAUEur.iarir,  Monatsschrift  f.  Psych,  u.  Nenrol.  2(5.  S.  140. 

-J)  Chaiuot  u.  Bouciiakd,  Arcliives  de  Physiologie  1808.  1.  S.  110.  (543.  725. 

;>)  s.  Wkrnk  KF,  (Jehirnkrankheitcn  2.  8.  20. 
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ausströmende  Blut;  große  Teile  von  ihr  werden  zertrümmert  und 
die  Erhöhung  des  zerebrospinalen  Drucks  tut  das  übrige.  In 
anderen  Fällen  stellen  sich  die  Erscheinungen  mehr  allmählich  ein 
(langsamer  Insult),  offenbar  deswegen,  weil  nur  wenig  Blut  auf 
einmal  austritt;  dann  ist  das  eigentliche  Trauma  des  Hirns  nur 
gering,  die  Erhöhung  des  Hirndrucks  vollzieht  sich  langsamer  und 
erreicht  nicht  so  hohe  Grade. 

In  nicht  wenigen  Fällen  von  Hirnhämorrhagie  fehlen  die  Er- 
scheinungen des  Insults  vollständig,  dann  handelt  es  sich  fast  immer 
um  kleine  und  langsam  entstehende  Blutungen.  Das  Himtrauma 
ist  dann  minimal  und  auch  einer  abnormen  Steigerung  des  zere- 
brospinalen Drucks  wird  durch  die  Möglichkeit. ausreichender  Re- 
sorption des  Liquor  vorgebeugt.  Größe  und  Art  des  berstenden 
Gefäßes,  Konsistenz  des  umgebenden  Gewebes,  Form  und  Umfang 
des  Bisses  sowie  die  Möglichkeit  seiner  Verschließung  —  alles  das 
wird  für  diese  Verhältnisse  von  Bedeutung  sein.  Da  die  Arterien 
der  Hiiiirinde  kleiner  sind  als  die  des  Stamms  und  einen  niedri- 
geren Druck  haben,  führen  Blutungen  in  ihrem  Gebiet  meistens 
nur  zu  schwächeren  Insulterscheinungen  als  solche  im  Hirnstamm. 

Ganz  ähnliche  Symptome  stellen  sich  ein  nach  plötzlichen  Ver- 
schlüssen von  Hirnarterien,  ja  die  Allgemeinerscheinungen  bei 
Hirnembolie^)  gleichen  häufig  denen  mit  Apoplexie  so  sehr,  daß 
man  als  Arzt  oft  überhaupt  nicht  unterscheiden  kann,  welcher 
Vorgang  einen  Kranken  getroffen  hat.  Wie  Mabchand  darlegte, 
entwickelt  sich  nach  Verschluß  einer  Arterie  sehr  schnell  eine 
Stase  des  Blutes  in  dem  zugehörigen  Kapillar-  und  Venengebiet- 
Die  dadurch  bedingte  Anämie  gewisser  Himteile  dürfte  den  Ver- 
lust des  Bewußtseins  sehr  wohl  erklären.  Nun  folgt  eine  aus- 
gedehnte seröse  Durchtränkung  der  Hirnsubstanz ;  dabei  kommt  es 
zu  den  Erscheinungen  des  Hirndrucks. 

Außer  diesen  Allgemeinsymptomen  erzeugen  die  Blutungen 
und  Embolien  noch  Herderscheinungen,  und  diese  hängen  natür- 
lich ebenso  wie  bei  den  Hirntumoren  ganz  vom  Ort  der  Gewebs- 
schädigung  ab. 

Die  Störungen  der  Motilität. 

Störungen  der  Beweglichkeit  treten  dann  ein,  wenn  diejenigen 
Zellen  und  Fasern,   die  an  der  Entstehung  der  Bewegungen  be- 


1)  8.  Webnicke,  Gehirnkrankheiten  2.  8.  110;  Marchand,  Berl.  klin.  Wehs. 
1894.  Nr.  2.  3. 
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sind,  sondern  wir  meinen  direkt  die  Willkürbewegungen.  Wie  vielfach 
hervorgehoben,  haben  zentripetale  Eindrücke  die  größte  Bedeatung  für 
den  Ablauf  der  Muskelinnervationen.  Diese  zentripetalen  Einflüsse  gehen 
durch  das  Kleinhirn,  und  es  findet  sich  demgemäß  bei  seiner  Erkrankung 
mitunter  typische  Bewegungsataxie  ohne  Sensibilitätsstörungen.  Da  die 
Erregungen  vom  Kleinhirn  gekreuzt  durch  die  Bindearme  zur  Hirn- 
rinde aufsteigen  und  von  dort  aus  wieder  gekreuzt  die  Muskeln  inner- 
viert  werden,  so  ruft  Erkrankung  des  Kleinhirns  gleichseitige  Bewegungs- 
störungen hervor.  Es  gibt  sogar  eine  echte  zerebellare  gleichseitige 
Hemiplegie  *). 

Darin  liegt  das  Geheimnis,  wie  die  Zusammenordnung  der  Muskeln 
zustande  kommt.  Wie  schon  hervorgehoben  wurde,  werden  ja  schon  von 
der  Rinde  aus  nicht  einzelne  Muskeln,  sondern  Muskelgruppen  innerviert 
Aber  die  Rinde  tritt  offenbar  um  so  mehr  in  den  Vordergrund,  je  detaillier- 
tere Bewegungen  das  Individuum  ausführt,  während  die  mehr  summa- 
rischen und  einförmigen  Verrichtungen,  wie  Laufen,  Springen,  Klettern, 
Tanzen,  Gehen,  subkortikalen  Apparaten  und  dem  Kleinhirn  anver- 
traut sind.  Hier  wird  gewiß  die  vergleichende  Physiologie  noch  Aufschluß 
bringen.  Schon  jetzt  weiß  man,  daß  die  Ausbildung  der  Rinde  und  der 
subkortikalen  Apparate  eine  verschiedene  ist  je  nach  den  Lebensverhält- 
nissen der  betreffenden  Lebewesen. 

Aber  nun  möchte  man  eben  wissen,  wie  die  Ausführung  der  de- 
taillierten Willkürbewegungen  im  Vergleich  zu  der  der  summarischen  ge- 
schieht. 

Je    nach    der    Art    der    Einwirkung    schädigender    Momente 

können  die  Störungen  verschiedene  sein:  die  Fähigkeit,  bestimmte 

Bewegungen   willkürlich    auszuführen,    ist   aufgehoben   (Paralyse) 

oder  es  ist  lediglich  ihre  Kraft  herabgesetzt  (Parese).     Werden 

die  Bewegungen  unsicher  und  ungeschickt  ausgeführt,  so  sprechen 

wir  von  Ataxie. 

Wir  vermögen  bestimmte  Teile  unseres  Körpers,  soweit  dies  die  An- 
ordnung von  Knochen,  Muskeln  und  Gelenken  gestattet,  nach  beliebigen 
Orten  im  Räume  zu  bewegen;  variabel  sind  Richtung,  Geschwindigkeit  und 
Kraft  dieser  Ortsveränderung.  Die  nähere  Ausführung  erfolgt,  unabhängig 
von  unserem  Willen,  durch  eine  größere  Anzahl  von  Muskeln,  deren  jeder 
einzelne  in  gewisser  Reihenfolge,  Dauer,  Stärke  und  zu  gewisser  Zeit  inner- 
viert werden  muß.  Wir  stoßen  also  gleichsam  einen  uns  unbekannten 
Apparat  an,  und  dieser  führt  dann  aus. 

Zunächst  können  die  mit  den  psychischen  Vorbereitungen  zur  Aus- 
führung einer  Bewegung  betrauten  Apparate  erkrankt  sein:  dann  werden 
nur  schwache  willkürliche  Muskelinnervationen  ausgeführt,  oder  sie  hören 
sogar  ganz  auf.  Hierher  gehören  die  Bewegungsstörungen  mancher  Geistes- 
kranker, z.  B.  der  Stuporösen,  hierher  auch  die  der  Hysterischen,  ganz 
gleichgültig,  welche  Vorstellung  man  sich  über  ihr  Wesen  im  einzelnen 
machen  mag. 


1)  Mann,  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  und  Neurologie  12.  S.  280.  —  Über 
d.  Kleinhirn  vgl.   Bruns,  Berl.  klin.  Wehs.  1000.  Nr.  25'2G. 
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Gemäß  dem  Plane  des  vorliegenden  Buches  kann  auf  die  Erörterung 
dieser  Vorgänge  nicht  eingegangen  werden,  so  verlockend  und  ungemein 
interessant  sie  auch  sind.  Denn  will  man  eine  solche  versuchen,  so 
müssen  alle  psychologischen  Unterlagen  des  Willensprozesses,  der  Einfluß 
von  Empfindungen  und  Vorstellungen  sowie  die  Bedeutung  der  Erinne- 
rungen für  ihn  erschöpfend  berücksichtigt  werden.  Und  alles  das  ist  in 
eingehendste  Beziehung  zu  setzen  zum  Geisteszustand  der  Kranken.  Dann 
wird  sich  bei  einer  Reihe  von  Fällen  die  „Störung  des  Wollens"  verstehen 
lassen,  wenigstens  können  Hjrpothesen  darüber  aufgestellt  werden  ^).  —  Die 
„psychischen"  Lähmungen  kennzeichnen  sich  in  der  Regel  schon  durch 
ihre  Form.  Wir  vermögen  willkürlich  nicht  einzelne  Muskeln  zur  Kon- 
traktion zu  bringen,  sondern  wir  geben  nur  den  Antrieb  zur  Ortsverände- 
rung gewisser  Körperteile.  Demgemäß  sind  diese  Paresen  auch  nie  solche 
einzelner  Muskeln,  sondern  stets  handelt  es  sich  um  Lähmungen  ganzer 
Glieder  oder  funktionell  zusammengehöriger  Teile.  Häufig  sind  an  Gliedern 
gewisse  koordinierte  Bewegungen  ausführbar,  während  andere  völlig  ge- 
hemmt erscheinen,  z.  B.  kann  ein  Kranker  seine  Beine  bewegen,  aber 
nicht  gehen,  oder  er  vermag  die  Muskeln  seiner  Hände  zu  allen  möglichen 
Vorrichtungen  zu  innervieren,  nicht  aber  zu  schreiben. 

Offenbar  eine  nahe  Beziehung  zu  den  psychischen  Lähmungen  haben 
die  Zustände  von  Apraxie  2).  Liepmann  hat  unter  diesem  Namen  Bewegungs- 
störungen beschrieben,  bei  denen  nicht  eigentlich  die  Möglichkeit  zur  Be- 
wegung der  Glieder  gestört  ist,  sondern  die  Fähigkeit  zur  Ausführung 
bestimmter,  als  koordiniert  bezeichneter  motorischer  Handlungen.  Wie 
Lewandowsky  hervorhebt,  ist  der  Hund  nach  Exstirpation  der  motori- 
schen Region  apraktisch.  Nach  den  Auffassungen  hervorragender  Forscher 
spielte  für  die  Entstehung  der  Apraxie  das  Fehlen  kinästhetischer  (der 
„Bewegungs"-) Vorstellungen  eine  Rolle.  Beim  Menschen  sind  diese  vor- 
wiegend in  der  linken  Hemisphäre  lokalisiert,  deswegen  kann  bei  rechts- 
seitigen Hemiplegien  auch  die  linke  Hand  apraktisch  werden.  Ich  persön- 
lich habe  gegen  die  Anführung  von  „Bewegungsvorstellungen"  gewisse 
Bedenken,  weil  ich  sie  in  mir  nicht  finden  kann.  Das  ganze  Bild  der 
Apraxie  scheint  mir  aber,  weil  es  gewissermaßen  einen  ('bergang  zwischen 
seelischon  und  körperlichen  Störungen  darstellt  oder  vielmehr  weil  es  uns 
in  dem  Verständnis  der  psychischen  Lähmungen  befördert,  von  größtem 
Interesse  zu  sein. 

Wenn  das  schädliche  Moment  die  zentralen  Endigungen  des  motori- 
schen Systems,  also  die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde,  ergreift,  so  werden 
die  Folgeerscheinungen  natürlich  von  der  Funktion  der  betreffenden  er- 
krankten Gebilde  abhängig  sein.     Auf  der  Gehiruoberfläche  des  Menschen 


1)  MöBirs,   Zentralblatt   f.    Nervenheilknnde   11.   ISS*^.  Nr.  H.    —   Pierre 
Jaxet,  Der  Geisteszustand  der  Hysterischen.  Übersetzt  Leipzig  ISO«).  —  Strüm 
PKLL,  Lehrl>uch.  —  Ziehen,  Lehrbuch  der  Psychiatrie.   —   Kraepelin',  Lehrb. 
der  Psychiatrie.  —  Binswangkk,    Die  Hysterie.     Nothnagels  Handbuch  12.   — 
KiiEHT ,  Volkmanns  Vorträge.  N.  F.  Nr.  330. 

2)  LiErMAXN,  Das  Krankheitsbild  der  Apraxie.  Berlin  IIKK).  —  Der«.,  Die  Stö- 
rungen des  Handelns  bei  Gehirnkranken.  Berlin  1905.  —  Lewandowsky,  Die 
Funktionen  des  zentralen  Nervensystems.   Kap.  2<), 
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liegen  nebeneinander  zahlreiche  Herde,  welche  mit  den  verschiedensten 
Einzelverrichtnngen  betraut  sind,  und  —  soweit  es  sich  um  motorische 
Aufgaben  handelt,  von  diesen  sprechen  wir  ja  —  ihre  Zwecke  teils  direkt, 
teils  mit  Hilfe  subkortikaler  Apparate  erreichen.  Welche  Symptome  als 
Folgen  irgendwelchen  Krankheitsherdes  sich  einstellen,  hängt  nafttriich 
ganz  von  seinem  Sitz  ab.  Und  umgekehrt:  bestimmte  Fanktionsstö rangen 
weisen  am  Krankenbett  auf  Läsion  gewisser  Himteile  hin. 

Auf  der  langen  Bahn  von  den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  bis 
zu  den  Muskeln  können  nun  die  verschiedensten  Arten  von  Schäd- 
lichkeiten einwirken.  Für  den  erzielten  Effekt  ist  dann  maßgebend, 
welche  Arten  von  Nervenfasern  betroffen  sind,  und  femer,  wie- 
weit die  Leitung  der  Erregung  beeinträchtigt  ist.  Sie  hört  natür- 
lich nach  völliger  Zerstörung  der  Bahnen  ganz  auf.  Druck  und 
Dehnung  der  Fasern  schädigen  ihre  Funktion  ebenfalls  schon  leicht: 
gegen  diese  Einwirkungen  sind  die  motorischen  Grebilde  offenbar 
empfindlicher  als  die  sensiblen.  Als  störende  Momente  kommen  ein- 
mal Geschwülste,  Entzündungen,  Blutungen  in  der  Gegend 
oder  Umgebung  der  Fasern  in  Betracht.  Weiter  aber  auch  Er- 
krankungen der  Ganglienzellen  und  ihrer  Fortsätze  selbst,  z.  B. 
Entzündungen  als  Folge  der  Tätigkeit  von  Mikroorganismen 
und  ihrer  Gifte  (Encephalitis,  Myelitis,  Neuritis),  primäre  De- 
generationen, die  von  chemischen  Giften  (z.  B.  Blei,  Toxine  der 
Syphilis  und  Diphtherie)  und  von  Störungen  der  Blutzufuhr  ab- 
hängig ist. 

Auch  Erkrankungen  der  Muskeln  selbst  können  Störungen  ihrer 
Bewegungsfreiheit  zur  Folge  haben,  wir  erinnern  an  ihre  Verände- 
rungen bei  Dystrophie,  Rheumatismus,  Trichinose,  an  die  merk- 
würdigen Fälle  von  Polymyositis  und  die  zuweilen  nach  Infektions- 
krankheiten auftretenden  parenchymatösen  Degenerationen. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  die  Störungen  in  der  Blutversorgung 
des  Muskels  für  seine  Funktion  gewonnen.  Den  Tierärzten  war  schon 
länger  bei  Pferden  bekannt,  daß  Erkrankungen  der  BeingeHlße  die  Fähig- 
keit zu  laufen  in  hohem  Grade  beeinträchtigen.  Ghabcot  hat  dann  die 
gleichen  Störungen  für  den  Menschen  beschrieben.  Aber  erst  nach  einer 
ausgezeichneten  Abhandlung  i)  Eebs  über  den  Gegenstand  ist  die  Kenntnis 
dieses  Zustands  innerhalb  Deutschlands  in  weitere  ärztliche  Kreise  ge- 
drungen. An  Kranken,  deren  zu  den  Muskeln  führende  GrefäBe  die  fflr 
die  Tätigkeit  dieser  Organe  notwendigen  großen  Blutmengen  nicht  durch- 
fließen lassen,  hört  die  Fähigkeit  zu  gehen   bald  auf.     Schmerzen   treten 


1)  Ebb,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  13.  S.  1.  —  Ferner  Haoelstam,  Ebendi 
20.  S.  65.  Daselbst  Literatur.  —  Higieb,  Ebenda  19.  S.  438.  —  Grassmanx, 
Archiv  f.  klin.  Med.  m.  S.  500.  —  Ebb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904.  S.  104.  — 
Bing,  Beihefte  zur  medizio.  Klinik  1907.  Nr.  5. 
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eine  abnorm  leichte  Ermüdbarkeit  der  Muskeln  [Myasthenia  gravis 
pseudoparalytica  nach  Jolly^),  asthenische  Bulbärparalyse 
nach  Strümpell  2)].  Diese  Ermüdung  tritt  sowohl  nach  willkürlicher, 
als  auch  nach  faradischer  Erregung  der  Muskeln  ein,  merkwürdigerweise 
durchaus  nicht  zu  allen  Zeiten,  sondern  manchmal  sehr  leicht,  zu  anderen 
wieder  gar  nicht.  Bestimmte  Muskelgebiete,  z.  B.  die  vom  verlängerten 
Mark  versorgten,  sind  entschieden  besonders  häufig  betroffen.  Sicher  handelt 
es  sich  um  eine  reine  Erkrankung  des  motorischen  Systems.  Anatomisch 
wurde  es  bisher  —  die  Krankheit  verläuft  nicht  selten  tödlich  —  mit  den 
gegenwärtigen  Hilfsmitteln  durchaus  normal  gefunden.  Vermutungen  über 
Sitz  und  Wesen  des  sonderbaren  Zustands  scheinen  mir  vorerst  noch  nicht 
möglich  zu  sein. 

Endlich  kann,  selbst  wenn  der  ganze  motorische  Apparat  von 
den  Zentralwindungen  bis  herab  zu  den  Muskeln  gesund  ist,  die 
Bewegungsfähigkeit  des  Menschen  doch  gänzlich  aufgehoben  sein 
durch  Erkrankungen  der  Knochen,  Sehnen  und  Gelenke. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  wollen  darzulegen,  wie  die  St5riuigeB 
der  Koordination  ^)  bei  den  willkürlichen  Bewegungen  sich  entwickeln, 
so  heißt  das:  untersuchen,  auf  welche  Weise  diese  am  gesunden 
Menschen  in  so  geordneter  und  präziser  Weise  ablaufen  können. 
Das  ist  schwierig  zu  beantworten,  weil  man  nicht  weiß,  ob  die 
Koordination  in  allen  Fällen  nach  einheitlichem  Prinzip  geschieht 
Die  willkürlichen  Bewegungen  sind  von  außerordentlich  verschie- 
dener Art.  Viele  von  ihnen  kann  der  erwachsene  Mensch  sofort 
ausführen,  sobald  er  das  tun  will,  aber  andere  muß  er  erst  erlernen. 
Unter  den  letzteren  gibt  es  wiederum  solche,  die  das  Individuum 
neu  erwirbt,  wie  z.  B.  Klavierspielen  und  andere,  welche  schon 
zahllose  Generationen  von  Vorfahren  ausübten  und  deren  Anlage 
gewissermaßen  schon  im  Kind  liegt,  z.  B.  Gehen,  Schreiben,  Sprechen 
und  ähnliches.  Gibt  es  zwischen  diesen  beiden  Formen  schon  viel- 
fache .Übergänge,  so  existieren  weiter  solche  von  der  letzteren 
Form  willkürlicher  Bewegungen  bis  zu  den  unwillkürlichen,  die 
das  Individuum  bereits  mit  auf  die  Welt  bringt  und  die  teils  auto- 
matischer, teils  reflektorischer  Natur  sind:  z.  B.  Atmen  und  Saugen. 
Wie  fluktuierend  die  Begrifl'e  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  daß 
das  Gehen  und  Schwimmen  z.  B.  vom  Menschen  gelernt  werden 
muß,  während  Tiere  es  unmittelbar  nach  der  Geburt  „von  selbst" 
tun  können. 


1)  JoLLY,  Berl.  klin.  Wehs.  1805.  Nr.  1. 

2)  Strümpell,  Ztft.  f  Nervenheilkunde  8.  S.  16.   Daselbst  Literatur. 

3)  Frenkel,   Die  Behandlung  der  tabischen  Ataxie.    —   Leipzig  1900.  — 
Förster,  Die  Physiologie  und  Pathologie  der  Koordination.   Jena  1902. 
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wie  es  der  Mensch  bei  einzelnen  Krankheiten,  besonders  bei  Tabes  dorsalis 
darbietet. 

Je  nach  der  Stärke  der  Störung  sind  die  klinischen  Erschei- 
nungen der  tabischen  Ataxie  —  von  dieser  ist  hier  die  Rede  — 
außerordentlich  verschieden:  von  der  geringsten  Unsicherheit  und 
Ungeschicklichkeit  bis  zur  völligen  Unfähigkeit,  trotz  guter  Kraft 
eine  willkürliche  Bewegung  überhaupt  auszuführen,  sehen  wir  alle 
Übergänge.  Eine  vortreffliche  Beschreibung  und  Analyse  der  bei 
Tabes  vorkommenden  Bewegungsstörungen  geben  Fbenrbl  und 
Förster  ^).  Ihre  eingehenden  Erörterungen  erscheinen  mir  als  ein 
großer  Fortschritt  für  unser  Verständnis. 

Für  die  eigentlich  willkürlichen  Bewegungen  erfolgt  eine  ge- 
wisse Zusammenordnung  von  Muskeln  schon  in  der  Hirnrinde.  Wie 
die  elektrischen  Reizversuche  an  der  Großhirnrinde  ergeben  ^% 
lassen  sich  von  ihr  aus  lediglich  zusammengesetzte  Bewegungen 
hervorrufen,  nie  können  einzelne  Muskeln  für  sich  erregt  werden. 
Eine  weitere  Vereinigung  bestimmter  Muskeln  zu  einer  Bewegung 
erfolgt  durch  die  räumliche  Anordnung  der  Vorderhomzellen  und 
deren  Wurzelfasern.  Damit  sind  aber  auch  die  sicher  nachgewie- 
senen, rein  motorischen  Koordinationen  erschöpft.  Welchen  Ein- 
fluß haben  nun  zentripetale  Erregungen  auf  den  Ablauf  unserer 
willkürlichen  Innervationen?  Man  muß  unter  ihnen  zwei  Formen 
unterscheiden:  einmal  diejenigen,  welche  Empfindungen  veranlassen, 
und  weiter  solche,  deren  Effekt  unterhalb  der  Schwelle  unseres 
Bewußtseins  abläuft.  Doch  ist  es  in  Wirklichkeit  außerordentlich  ' 
schwierig,  beides  streng  auseinander  zu  halten.  Denn  die  Schwelle 
des  Bewußtseins  wechselt  in  hohem  Grade  je  nach  der  Aufmerk- 
samkeit, und  ferner  können  zentripetale  Eindrücke  gleichzeitig  eine 
Empfindung  und  Effekt  auf  die  Bewegungen  erzielen,  ohne  daß  doch 
beide  identisch  zu  sein  brauchen.  Nun  haben  sicher  zahlreiche 
sensible  Eindrücke  erheblichen  Einfluß  auf  die  feinere  Abstufung 
unserer  Bewegungen:  wie  wir  schon  sahen,  erlernen  wir  sie  ja  mit 
Hilfe  der  Gesichts-,  Gehörs-,  der  Druckempfindungen  von  selten  der 
Haut,  Sehnen,  Muskeln  und  Knochen,  der  Lage-  und  Bewegungs- 
empfindungen. Aber  die  einzelnen  sind  für  die  Koordination  einer 
erlernten  Bew^egung  ungleich  wichtig  —  der  Wert  jeder  derselben 
wechselt  individuell  stark  — ,  gegenseitige  Vertretungen  und  Aus- 
gleiche kommen  in  ausgedelmtestem  Maße  vor.    Die  Beobachtungen 


1)  Frknkel  1.  c.  —  Förster  1.  c. 

2)  Beevor  11.  HoRSLEY,  Phüosoph.  TranpactioDB  181.  1900.  S.  129. 
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eingehend  geprüft,  daß  z.  B.  für  ein  entscheidendes  Urteil  in  unserer 
Frage  die  Grenze  und  Schärfe  des  Bewegungsgefühls  nicht  genau 
genug  untersucht  worden  ist.  Und  auch  in  manchen  neuerdings 
publizierten^)  Fällen  wurde  auf  die  feinsten  Veränderungen  der 
zentripetalen  Gelenk-  und  Muskelerregungen  wohl  kaum  in  aus- 
reichendem Grade  geachtet.  Frenkel^)  hat  bei  150  Tabikem, 
welche  er  sehr  sorgfältig  beobachtete,  nie,  in  keinem  einzigen  Falle, 
Ataxie  ohne  sensible  Störungen,  ganz  besonders  seitens  der  eben  ge- 
nannten Teile  gesehen.  Ich  wüßte  kaum,  was  dagegen  einzuwenden 
wäre,  und  es  erscheint  uns  demnach  der  Kern  der  alten  Lbydex- 
schen  Vorstellung,  daß  ein  Ausfall  sensibler  (zentripetaler) 
Erregungen,  speziell  der  von  Gelenken  und  Muskeln  aus- 
gehenden, das  Hauptmoment  für  die  Entstehung  der  tabi- 
schen  Ataxie  bildet,  richtig.  Nur  kommt  es  auf  die  Erregungen 
von  bestimmten  Stellen  an,  möglicherweise  sind  unbewußte  Ein- 
drücke von  erheblicher  Bedeutung  und  offenbar  weitgehende  Kom- 
pensationen möglich.  Daher  rührt  die  Abhängigkeit  der  tabischen 
Ataxie  von  den  äußeren  Verhältnissen,  daher  vor  allem  der  außer- 
ordentliche Einfluß  der  Gesichtsempfindungen.  Vielleicht  trägt 
auch  die  Störung  der  Reflexe  sowie  die  Herabsetzung  des  Muskel- 
tonus ^)  nicht  unbeträchtlich  zur  Entstehung  der  Bewegungs- 
störung bei. 

Wie  verhält  sich  nun  die  Koordination  bei  erheblichen  Stö- 
rungen der  zentripetalen  Erregungen?  Zunächst  ergab  sich  bei 
mehreren  jungen  Leuten  mit  ausgedehntester  Anästhesie  der  Haut 
wie  der  tiefen  Teile,  welche  wahrscheinlich  der  Hysterie  zuzuzählen 
sein  dürfte^),  zwar  ein  sehr  merkwürdiger  und  interessanter  Ein- 
fluß der  Sensibilitätsstörung  auf  den  Ablauf  der  willkürlichen  Be- 
wegungen, aber  doch  durchaus  keine  Ataxie.  Bei  offenen  Augen 
waren  die  Bewegungen  ganz  normal  —  das  hätte  nicht  der  Fall 
sein  können,  falls  Ataxie  bestand,  weil,  wie  wir  sahen,  der  Gesichts- 
sinn die  fehlenden  Bewegungsempfindungen  nicht  völlig  vertreten 
kann.  Wurden  die  Augen  geschlossen,  so  waren  die  willkürlichen 
Bewegungen  sehr  merkwürdig  gestört,  eigentliche  Ataxie  fehlte 
übrigens  auch  dann.    Indessen  scheinen  mir  die  unter  diesen  Um- 


1)  z.  B.  Erb,  Neurolog.  Zentralbl.  1895.  Nr.  2;  Vierordt,  Berl.  klin.  Wehs. 
1886.  Nr.  21. 

2)  Frenkel,  Neurolog.  Zeütralbl.  1897.  Nr.  15.  16. 

3)  s.  Frenkel,  Neurolog.  Zentralbl!  1896.  Nr.  8. 

4)  Strümpell,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  8.  332.  —  Heyne,  Ebenda  47.  S.  75. 
—  V.  Ziemssen,  Ebenda  47.  8.  89. 
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scheiden,  und  auch  darauf  kommt  es  an,  ob  die  Störung  der  Empfindung 
nur  die  Gegend  des  zu  bewegenden  Gliedes  ergriffen  hat  oder  weiter  ver- 
breitet ist^). 

Wenn  somit  zentripetale  Einflüsse  für  die  Koordination  der 
Bewegungen  absolut  notwendig  sind,  so  braucht  eine  Störung  der 
letzteren  aber  natürlich  nicht  auf  Erkrankung  sensibler  Bahnen  zu 
beruhen:  es  könnte  ja  auch  die  Übertragung  in  irgendwelchen 
zentralen  Gebilden  gestört  sein.  Das  kommt  sogar  ganz  sicher 
vor  2).  Ataxie  kann  durch  die  mannigfachsten  Erkrankungen  er- 
zeugt w^erden,  Krankheitsherde  des  verschiedenartigsten  Sitzes  ver- 
mögen die  Störung  hervorzurufen  und  dann  ist  gewiß  nicht  nur 
die  Lokalisation  des  schädigenden  Moments,  sondern  auch  sein 
physiologischer  Einfluß  ein  wechselnder.  Ist  doch  auch  das 
klinische  Bild  der  ätiologisch  verschiedenen  Ataxien  keineswegs 
ein  völlig  einheitliches.  Wenn  wir  von  Ataxie  im  allgemeinen 
reden  durften,  so  leiteten  wir  die  Berechtigung  hierfür  daher,  daß 
ein  allgemeines  Prinzip  der  zur  Ataxie  gehörigen  Krankheits- 
erscheinungen gegeben  werden  kann,  und  es  wurde  die  tabische 
Koordinationsstörung  in  den  Vordergrund  gestellt,  weil  sie  die  am 
besten  untersuchte  ist. 

Da  nun  so  verschiedenartig  lokalisierte  Erkrankungen  Ataxie 
erzeugen  können,  so  ist  natürlich  ohne  weiteres  verständlich,  daß, 
ganz  allgemein  gesagt,  Ataxie  auch  ohne  Sensibilitätsstörungen 
wird  vorkommen  können.  Das  hindert  aber  nicht,  daß  die  Ataxie 
in  letzter  Linie  immer  von  Schädigung  der  Zentripetalität  ausgeht. 
Und  die  tabische  Koordinationsstörung  ist  immer  mit  merkbaren 
Beeinträchtigungen  der  Sensibilität  verbunden.  Man  darf  für  die 
Erörterung  dieser  Fragen  also  nicht  von  Ataxie  schlechthin  sprechen, 
sondern  muß  ihre  genetische  Form  angeben. 

Die  Beurteilung  aller  dieser  Dinge  im  einzelnen  Falle  ist 
natürlich  außerordentlich  schwierig,  vor  allem  weil  die  Kj'iterien 
zur  Schätzung  unbewußter  zentripetaler  Eindrücke  so  wenig  aus- 
gebildet sind.  Vielleicht  würde  hier,  wie  schon  oben  angedeutet 
wurde,  ein  genaues  Studium  der  Reflexe  weiter  helfen. 

Gleichgültig,  welche  Vorstellungen  man  sich  über  das  Wesen 
dieser  Bewegungsregulationen  machen  mag:  fehlen  sie  oder  haben 
sie    erheblichere    Störungen    erlitten,    so   versuchen   wir    zunächst 


1)  Vgl.   H.  MuNK,   Ber.   d.   Preuß.   Akademie   1903.   Nr.  48.    —    Bickel, 
Pflügers  Arch.  67.  S.  299.  —  Lewaxdowsky  1.  c.  Kap.  10. 

2)  Vgl.  Lüthje,  Ztft.  f.  Nervenheilkuode  22.  S.  280.  —  Bickel,  Münchner 
med.  Wehs.  1903.  Nr.  5. 
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bindet  man  ihm  die  Augen  zu,  so  werden  anch  die  einfachsten  Bewegungen 
unsicher.  Und  der  anästhetische  Tabiker  schwankt  oder  föUt,  sobald  er 
die  Augen  schließt.  Man  könnte  die  Beispiele  leicht  vermehren,  aus  allen 
ergibt  sich,  wie  die  Herabsetzung  von  Empfindungen  den  Ablauf  von  Be- 
wegungen schädigt,  und  daß  für  bestimmte  Muskelaktionen  die  Erhaltung 
bestimmter  sensibler  Einflüsse  besonders  wichtig  ist 

Es  würde  nun  darzulegen  sein,  wie  sich  die  willkttrlichen  Be- 
wegungen nach  Aufhebung  der  sogenannten  Reflexe  gestalten.  In 
der  Pathologie  ist  viel  von  ihnen  die  Rede,  aber  fast  ausschließ- 
lich diagnostische  Interessen  leiteten  ihre  Betrachtung,  nur  wenig 
ist  man  auf  die  Bedeutung  eingegangen,  die  sie  für  den  Ablauf 
unserer  willkürlichen  Bewegungen  haben.  Und  doch  läßt  sich 
diese  unschwer  erkennen,  denn  sie  regeln  eben  unausgesetzt  von 
der  Peripherie  her,  und  zwar  von  den  mannigfachsten  Punkten 
aus,  den  Spannungszustand  der  Muskeln.  Wie  sehr  es  aber  für 
die  Art  der  Kontraktion  auf  diesen  ankommt,  weiß  jeder.  Durch 
diese  Regulierung  der  Muskelspannung  werden  gleichzeitig  wohl 
auch  die  Gelenke  bei  brüsken  Bewegungen  und  vor  starken  Ein- 
wirkungen geschützt^).  Nun  ist  die  funktionelle  Seite  der  reinen 
Reflexstörungen  wenig  studiert.  Die  Gelegenheiten  dazu  sind  auch 
recht  schwierig,  weil  ausgedehnteres  Fehlen  von  Reflexen  fast  immer 
mit  wirklichen  Lähmungen  und  Anomalien  der  Empfindungen  ver- 
eint  ist.  Man  wird  aber  wohl  nahe  Beziehungen  zu  den  durch 
Störung  der  zentripetalen  Erregungen  hervorgerufenen  Anomalien 
der  Bewegung  finden,  denn  dort  handelt  es  sich  vielfach  in  erster 
Linie  um  Veränderungen  reflektorischer  Prozesse. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  durch  Erhöhung  der  Reflexe 
hervorgerufene  Störung  der  willkürlichen  Bewegungen. 
Wir  werden  von  den  Bedingungen  und  Ursachen  der  Reflexsteige- 
rung noch  eingehend  zu  sprechen  haben.  Ist  sie  vorhanden,  so 
wächst  die  Lebhaftigkeit  der  von  ihnen  abhängigen  Muskelspan- 
nungen, oft  genügt  dann  schon  der  kleinste  Reiz,  um  reflektorisch 
Tetanus  zu  erzeugen.  Da  nun  bei  jeder  willkürlichen  Bewegung 
zahlreiche  Sehnen  und  Bänder,  nämlich  die  der  Antagonisten,  ge- 
zeiTt  werden,  so  müssen  von  ihnen  aus  jetzt  heftige  Muskelkontrak- 
tionen entstehen  und  zwar  gerade  an  den  Antagonisten.  Das  be- 
deutet aber  für  die  beabsiclitigte  Bewegung  eine  Hemmung  in 
demselben  Maße,  wie  sie  fortzuschreiten  trachtet;  sie  wird  steif, 
ungelenk  und  bei  starker  Erhöhung  der  Reflexe  sogar  ganz  unaus- 
führbar.   Durch  unregehuäßige  reflektorische  Innervation  der  Anta- 


1)  Stebxberg,  Die  Sehneureflexe.    Leipzig  1893.   S.  272. 
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Störung  davon  Erschwerung  des  Harnlassens,  Drücken,  Warten.  Ganz 
ähnliche  Erscheinungen  können  Beeinträchtigungen  der  motorischen  Nerven 
und  ihrer  Muskeln  erzeugen:  verlangsamte  Entleerung  und  Residualharn 
bei  Störung  des  Detrusors;  Nachträufeln  bei  Parese  des  Sphinkter. 

Doch  sind  damit  keineswegs  alle  Möglichkeiten  des  Lebens  er- 
schöpft, denn  zu  den  einfachen  Folgen  der  Störung  des  Zusammen- 
hangs von  Hirn  und  ßeflexapparaten  kommen  noch  die  durch  Liäsion 
der  Bahnen  erzeugten  Reizungen  und  Hemmungen.  So  kann  z.  B. 
bei  Erkrankung  des  Rückenmarks  dadurch  vollständige  Retentio 
urinae  eintreten,  und  weiter  müssen  wir  bedenken,  daß  der  Sphincter 
vesicae  internus  ein  direkt  willkürlicher  Muskel  ist;  durch  seine 
Lähmung  vermögen  also  noch  besondere  Momente  eingeführt  zu 
werden,  z.  B.  lediglich  die  Unmöglichkeit,  eine  stärker  gefüllte  Blase 
an  der  Entleerung  zu  hemmen. 

Für  die  Entleerung  des  Mastdarms  und  ihre  Störungen  sind  genau 
die  gleichen  Betrachtungen  maßgebend. 

Auch  die  Geschlechtsfunktion  wird  nach  L.  R.  Müllebs  Untersuchungen 
von  sympathischen  Abdominalganglien  aus  eingeleitet,  aber  die  sympathi- 
schen Reflexe  kombinieren  sich  hier  in  mannigfacher  Weise  mit  spinalen 
und  zerebralen  Vorgängen.  Eine  genauere  pathologische  Betrachtung  ist 
hier  noch  nicht  möglich. 


Die  Störungen  der  Reflexbewegungen. 

Reine  Reflexe  entstehen  durch  direkte  Übertragung  sensibler 
Erregungen  auf  motorische  Apparate,  unabhängig  von  jeder  Ein- 
wirkung des  Willens;  also  sensible  Bahn,  Übertragungsort  und 
motorische  Apparate  müssen  intakt  sein,  falls  sie  richtig  zustande 
kommen  sollen.  Dazu  kommt  noch  der  Einfluß  anderer  Him- 
teile  auf  die  Art  ihres  Ablaufs,  worauf  wir  noch  des  weiteren  ein- 
zugehen haben  werden.  Die  Übertragungsorte  können  im  Rücken- 
mark oder  Hirn  liegen  und  sind  wohl  identisch  mit  den  motorischen 
Ganglienzellen. 

Die  von  Sehnen,  Periost  und  Knochen  aasgehenden  Reflexe,  unter 
ihnen  der  bekannte  Patellarreflex,  werden,  wie  wir  jetzt  wissen,  im 
Rückenmark  ausgelöst^),  und  die  Bedingungen  für  ihr  Verhalten 
sind  außerordentlich  komplizierte,  weil  außer  dem  Zustande  des 
Reflexbogens  noch  mancherlei  hemmende  sowohl,  als  auch  bahnende 
Einflüsse  auf  ihn  in  Betracht  kommen:  dazu  noch  die  Beschaffen- 


1)  «.  Stern iji:r(j,  Die  Sehnenreflexe.  Leipzig  u.  Wien  1893,  daselbst  Lite- 
ratur; Jexlrassik,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  50Ü.  —  Strümpell,  Ztft  f.  Nerven- 
heilkunde  15.  S.  254.  —  Kornilow,  Ebenda  23.  S.  216. 
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die  Erscheinung  aber  auch  auf  zentrale  Einflüsse  zu  beziehen,  wie 
Sternbeeg  glaubt. 

Unter  den  Einwirkungen,  die  von  außen  an  den  Reflexbogen 
herantreten,  hat  keine  eine  solche  Bedeutung,  wie  die  vom  Gehirn 
ausgehende,  vielleicht  durch  die  kortikomuskuläre  Leitmigsbahn 
vermittelte.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  Erkrankungen,  welche 
die  Verbindung  von  Großhirn  und  Reflexzentren  in  irgendwelcher 
Weise  schädigen,  in  der  Regel  die  Sehnenreflexe  steigern,  und  man 
führt  das  meist  auch  auf  den  Ausfall  einer  hemmenden  Wirkung 
der  zentralen  Apparate  zurück  ^).  Neuerdings  ist  indessen  zweifel- 
haft geworden,  ob  man  an  dem  Vorhandensein  einer  solchen  Ein- 
wirkung von  Seiten  des  Gehirns  auf  die  spinalen  Reflexe  überhaupt 
festhalten  soll.  Nach  dem  Vorgang  von  Bastian  ist  nämlich  eine 
Reihe  von  Beobachtungen  mitgeteilt  worden  —  in  Deutschland 
machte  sich  namentlich  Bkuns  um  diese  Frage  verdient  — ,  nach 
denen  bei  völliger  Durchtrennung  des  Rückenmarks  die  Patellar- 
reflexe  nicht  nur  nicht  gesteigert,  sondern  vielmehr  aufgehoben 
seien  ^).  Die  Tatsache  ist  zweifellos  richtig:  solche  Beobachtungen 
liegen  vor.  Aber  ebenso  sicher  gibt  es  Fälle  von  völliger  Leitungs- 
unterbrechung mit  Erhaltung  der  Sehnenreflexe,  und  auch  die  an 
Affen  und  Hunden  angestellten  Versuche  zeigten,  daß  beides  vor- 
kommt: unmittelbar  nach  der  Durchschneidung  des  Rückenmarks 
sind  die  Sehnenreflexe  in  der  Regel  aufgehoben,  um  nach  verschieden 
langer  Zeit  wiederzukehren. 

Die  Gründe  für  dieses  wechselnde  Verhalten  der  Sehnenreflexe  sind 
nicht  klar.  Hemmungen  spielen  namentlich  im  Anfange  von  Verletzungen 
gewiß  eine  Rolle  —  für  länger  dauernde  Vorgänge  wird  man  sie  nicht 
annehmen  können.  Es  kommen  da  aber  mancherlei  andere  Umstünde  in 
Betracht.  Einmal  ist  ein  Einfluß  der  verschiedenen  Abschnitte  der  moto- 
rischen Leitungsbahnen  (der  Neurone)  aufeinander  sehr  wahrscheinlich  — 
man  denke  nur  an  das  zuweilen  beobachtete  Fehlen  der  Patellarreflexe 
bei  Kleinhirnerkrankungen.  Möglicherweise  spielen  auch  sekundäre  Er- 
krankungen der  Fasern  des  Reflexbogens  eine  gewisse  Rolle.  In  manchen 
Füllen  hat  mau  indessen  gar  keine  Anhaltspunkte  für  eine  Erklärung 
gefunden. 


1)  Vgl.  die  interessante  Beobachtung  von  Bickel,  Ztft.  f.  Nervenheilk. 
21.  S.  304. 

2)  Lit.  bei  Sternberg  1.  c.  S.  142;  s.  ferner  D.  Gerhardt,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunae  6.  S.  127;  L.  Bkuns,  Arch.  f.  Psych.  25.  S.  759  und  28.  S.  133.  Ober 
diese  Frage  h.  ferner  Brauer,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  18.  S.  284;  Nonne,  Arch.  f. 
Psychiatrie  33.  S.  393;  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.  35.  S.  1;  Baunt,  Ztft.  f. 
Nervenheilk.  10.  S.  414;  Strümpell,  Ebenda  15.  S.  254;  Krön,  Ztft.  f.  Nerveo- 
heilkunde  22.  S.  24;  Kausch,  Grenzgebiete  7.  S.  541. 
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Beim  experimentellen  Tetanus  der  Tiere  beginnt  die  Muskel- 
starre  regelmäßig  in  der  Nähe  der  Impfungsstelle,  und  auch  beim 
Menschen  beobachten  wir  das  zuweilen,  wenn  auch  allerdings  hier 
aus  zunächst  noch  unbekannten  Gründen  häufiger  Trismus  die  erste 
Erscheinung  bildet.  Da  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  und 
Muskeln  als  maßgebend  ausgeschlossen  sind,  so  muß  man  annehmen, 
daß  das  Gift  von  der  Infektionsstelle  aus  in  den  zugehörigen 
Nerven  besonders  konzentriert  zum  Rückenmark  hinaufsteigt,  daß 
nicht  nur  die  im  Vorderhorn  liegenden  Ganglienzellen,  sondern 
das  ganze  Neuron  eine  besondere  Affinität  zum  Gift  hat.  Und 
es  ist  weiter  die  Annahme  einer  lokalen  Ausbreitung  der  toxischen 
Substanz  im  Mark  nicht  zu  umgehen.  Wenigstens  wüßte  ich  nicht, 
wie  man  die  merkwürdige  Tatsache  anders  deuten  will,  daß  die 
Starre  von  den  zuerst  ergrifi'enen  Muskeln  sich  dann  weiter  auf 
die  benachbarten  fortpflanzt. 

Durch  eine  glänzende  Experimentaluntersuchung  erwiesen  H.  Meyer 
und  Ransom  ^),  daß  die  Verhältnisse  bei  der  Tetanusvergiftung  in  der  Tat 
so  liegen:  das  Gift  wandert  in  dem  Achsenzylinder  des  motorischen  Nerven 
von  der  Peripherie  in  das  Rückenmark.  Mittels  der  Blut-  und  Lympb- 
bahnen  vermag  es  direkt,  d.  h.  außer  durch  Vermittlung  der  Nerven,  über- 
haupt nicht  hinein  zu  gelangen:  nach  vorausgehender  subkutaner  oder  intra- 
venöser Vergiftung  ist  Injektion  des  Antitoxins  in  Nervenstämme  noch 
imstande,  für  deren  Gebiet  die  Entstehung  des  Tetanus  zu  verhindern. 
Direkte  Einführung  des  Giftes  in  das  Rückenmark  vermag  die  Inkubations- 
zeit bis  auf  2V2  Stunden  abzukürzen.  Die  sonst  so  lange  Inkubationszeit 
ist  also  lediglich  auf  das  langsame  Wandern  des  Giftes  innerhalb  der 
Nerven  zurückzuführen. 

Im  Rückenmark  erfolgt  zunächst  eine  lokale  Veränderung  der  moto- 
rischen Zellen.  Daraus  resultiert  der  lokale  Starrkrampf,  eine  tonische^ 
nicht  reflektorisch  erzeugte  Dauerkontraktion  —  reflektorisch  wenigstens 
nur  insofern,  als  der  Muskeltonus  überhaupt  peripheren  Ursprungs  ist. 
Durch  Verbreitung  auf  benachbarte  motorische  Gebilde  werden  auch  die 
von  diesen  abhängigen  Muskeln  in  den  tonischen  Krampf  versetzt.  Es  er- 
kranken dann  durch  Vermittlung  der  vorderen  Kommissur  immer  zunächst 
die  symmetrischen  Muskeln  der  anderen  Seite.  Erst  später  stellen  sich 
die  reflektorischen  Krämpfe  ein,  dadurch,  daß  das  Gift  in  die  sensiblen 
Teile  des  Reflexbogens  überwandert.  Die  Reflexsteigerung  ist  aber  nur 
für  diejenigen  Partien  des  Rückenmarks  vorhanden,  welche  unter  dem  Ein- 
fluß des  Tetanustoxins  stehen. 

Die  die  Schmerzempfindung  vermittelnden  Nervenfasern  und  -Zeilen 
werden  durch  das  Tetanusgift  im  allgemeinen  nicht  beeinflußt,  eutweder 
deswegen,  weil  es  in  den  Spinalganglien  aufgehalten  wird,  oder  weil  der 


I)  Meyer,  Sitzungsberichte  der  Gesellschaft  zur  Beförderung  der  Natur- 
wissenschaften in  Marburg  19<J2.  Nr.  1.  —  Mkyeb  u.  Ransom,  Archiv  f.  exp. 
Pathol.  49.  ß.  369.  —  Meyer,  Festschrift  f.  J&m.  S.  297. 
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Für  diese  Form  der  Kontraktur  gibt  es  die  mannigfachsten  Ur- 
sachen. Zahlreiche  Krankheiten  des  Nervensystems,  alle  Muskel- 
leiden,  kurz  alles,  was  zu  ungleichmäßiger  Lähmung  der  für  die 
Stellung  eines  Gelenks  maßgebenden  Muskeln  zu  führen  vermag, 
kann  diese  Form  der  Kontraktur  erzeugen  und  muß  das  tun,  falls 
nicht  eine  sorgfältige  Therapie  zeitig  ihre  Gegenmaßregeln  trifft 
H.  MuNK  hat  diese  Form  der  Kontraktur  auch  experimentell 
hervorrufen  können*):  wurden  bei  Affen  Teile  der  Großhirnrinde 
exstirpiert  und  die  Tiere  dann  in  engen  Käfigen  gehalten,  so  daß 
sie  nicht  zu  springen  und  zu  klettern  vermochten,  so  entwickelten 
sich  Kontrakturen  solcherart. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Kontrakturen  sind  nun  die 
Muskeln  in  direkterer  Weise,  viel  mehr  aktiv  beteiligt:  hier  werden 
die  Teile  eines  Gelenks  dadurch  in  eine  abnorme  Stellung  gebracht, 
daß  primär  eine  Gruppe  von  Muskeln  in  abnormen  Kontrak- 
tionszustand gerät,  die  Ursache  der  Kontraktur  liegt  also  in  der 
tonischen  Erregung  gewisser  Muskeln.  Man  spricht  hier  von 
„aktiven^,  oder  weil  sie  häufig  mit  Erhöhung  der  Sehnenrefiexe 
verbunden  sind,  von  „spastischen"  Kontrakturen  („reflexophilen*": 
Stebnbero). 

Die  Entstehung  dieser  Kontrakturen  ist  nicht  ohne  weiteres  leicht 
verständlich.  Eine  besondere  Schwierigkeit  liegt  noch  darin,  daß  wahr- 
scheinlich verschiedene  Entstehungsarten  in  Betracht  kommen.  Wenigstens 
treten  diese  Kontrakturen  als  Früh-  und  Spätkon trakturen  unter  recht 
verschiedenen  äußeren  Umständen  auf. 

Zweifellos  sind  sie,  wie  eben  erwähnt,  häufig  mit  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe verbunden.  Doch  ist  das  keineswegs  immer  der  Fall:  es  gibt 
aktive  Kontrakturen  auch  ohne  Veränderung  der  Reflexe.  Also  eine  Theorie 
dieser  Kontrakturen  darf  keineswegs  ausschließlich  spastische  Prozesse  in 
Betracht  ziehen. 

Falls  eine  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  besteht,  würde  die  Erklärung 
der  Kontrakturen  eine  ungleichmäßige  reflektorische  Erregung  der  ver- 
schiedenen, ein  Gelenk  versorgenden  Muskeln  verlangen.  Die  Möglichkeit 
eines  solchen  ist  theoretisch  keineswegs  auszuschließen,  indessen,  wie  in 
der  vorausgehenden  Auflage  dieses  Buches  auseinandergesetzt  wurde,  auch 
nicht  ohne  weiteres  verständlich.  Außerdem  sind  wahrscheinlich  nicht 
selten  die  Kontrakturen  und  die  erhöhten  Sehnenreflexe  Folgen  einer  ge- 
meinsamen Ursache. 

Für  die  bei  Hemiplegischen  auftretenden  Kontrakturen  hat  Mann 
eine,  wie  mir  scheint,  recht  plausible  Erklärung  gegeben 2).  Er  macht 
zunächst  mit  vollem  Rechte  darauf  aufmerksam,  daß  nicht  die  gelähmten, 


1)  H.  MiNK,  Du  Bois'  Arch.  1896.  8.564  u.  Sitzungsber.  d.  Preuß.  Akad. 
1804.  36.  S.  823. 

2)  Mann,  Monatshefte  f.  Psych,  und  Neurol.  1.   S.  409;   4  S.  45  und  123, 
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Verlangsamung,  Hemmung  aufweisen.  Unter  Benutzung  dieses  Umstands 
konnte  Föbsteb  sogar  die  Form  der  spastischen  Kontrakturen  willkür- 
lich beeinflussen. 

Die  Kontraktur  ist  also  die  Steigerung  des  Widerstands,  den  jeder 
Muskel  seiner  Dehnung  entgegensetzt,  sie  ist  ein  subkortikaler  Reflex. 
Ihre  Form  ist  von  der  Lage  der  Glieder,  aber  auch  von  der  Art  der 
Rückkehr  der  willkürlichen  Bewegungen  abhängig.  Diese  pflegt  aber  für 
bestimmte  Körperteile  bestimmte  Wege  einzuschlagen.  Das  und  die  ge- 
wohnheitsmäßig eingenommene  Lage  bestimmter  Gliederabschnitte  führt  zu 
der  bekannten  typischen  Form  der  Kontraktur. 

Zuweilen  gehen  die  Anregungen  zu  Muskelspannungen  von  stark  er- 
regten sensiblen  Gelenknerven  aus;  bei  allen  möglichen  artikularen  Pro- 
zessen kommt  das  vor,  und  auch  hier  ist  die  Deutung  noch  keineswegs 
einfach  und  klar.  Da  diese  Kontrakturen  tatsächlich  oft  mit  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  verbunden  sind,  so  sehen  die  einen  in  ihnen  reine  Folge- 
erscheinungen spastischer  Prozesse  und  die  Erregung  zentripetaler  Nerven 
im  Gelenk  als  deren  Ursache  an.  Aber  andererseits  meine  ich,  könnte 
man  vielfach  auch  an  reine  Schmerzhemmungen  denken:  das  Gelenk  wird 
in  der  Stellung  gehalten,  in  welcher  es  seinem  Träger  am  wenigsten  Stö- 
rungen bereitet.  Allerdings  würde  sich  dann  eine  gleichzeitig  bestehende 
Erhöhung  der  Reflexe  nur  recht  schwer  erklären. 

Hierher  gehören  auch  die  hysterischen  Kontrakturen;  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  sind  sie  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  verbunden, 
und  man  wird,  entsprechend  unseren  Anschauungen  über  die  Entstehung 
der  hysterischen  Erscheinungen,  auch  hier  wieder  in  psychischen  Momenten 
den  Grund  zu  dieser  Erhöhung  der  Erregbarkeit  suchen.  Nicht  verschweigen 
wollen  wir  indessen,  daß  bei  Hysterie  zuweilen,  wenn  auch  sehr  selten, 
aktive  Kontrakturen  ohne  Steigerung  der  Reflexe  beobachtet  werden.  Dann 
werden  ebenso  wie  bei  den  vorher  genannten  Fällen  wohl  spezielle  Hem- 
mungen angenommen  werden  müssen. 


Die  motorischen  Reizerselieinangen. 

Innervationen  quergestreifter  Muskeln,  unabhängig  vom  Willen 
oder  sogar  gegen  seinen  Einfluß,  treten  in  der  verschiedensten 
Form  auf.  Zunächst  bezeichnen  wir  als  Zittern  diejenigen  Muskel- 
bewegungen, bei  denen  gleichmäßiges  Oszillieren  um  eine  be- 
stimmte Achse  stattfindet.  Die  Zahl  der  Bewegungen  in  der  Zeit- 
einheit, ihr  Umfang,  die  Menge  der  ergriff*enen  Muskeln  —  alles 
ist  in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden.  Bei  manchen  Zu- 
ständen tritt  der  Tremor  nur  ein,  wenn  die  betreffenden  Körper- 
teile willkürlich  bewegt  werden,  in  anderen  auch  zur  Zeit  der 
Ruhe;  im  Schlafe  hört  jeder  Tremor  auf.  Leider  müssen  wir  es 
uns  versagen,  genauer  auf  das  Zittern  und  seine  Ursachen  ein- 
zugehen,  denn  unseres  Erachtens   lassen   sich  Vorstellungen  über 
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Festbleiben  in  einer  Lage  (Tonus)  durch  tetanische  Zusammen- 
ssiehung  gewisser  Muskelgruppen.  Die  Krampf bewegungen  können 
von  einem  Orte  beginnend  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten, 
Tonus  und  Clonus  in  mehr  weniger  regelmäßiger  Folge  mitein- 
ander abwechseln.  Die  Entstehung  dieser  Krämpfe  muß  man 
natürlich  darauf  zurückführen,  daß  durch  pathologische  Prozesse 
Erregungen  motorischer  Bahnen  oder  Ganglien  hervorgerufen 
werden  und  es  ist  in  der  Tat  kein  Zweifel,  daß  von  den  ver- 
schiedensten Stellen  des  zentralen  Systems  aus  krampfartige 
Zuckungen  in  Muskelgruppen,  deren  Bahnen  am  Krankheitsherde 
vorbeigehen,  erzeugt  werden  können  (Zuckungen  in  den  Beinen  bei 
Erkrankungen  des  Dorsal-  oder  Halsmarks,  Krämpfe  in  den  Extre- 
mitäten einer  Seite  bei  Läsionen  der  innern  Kapsel,  Zuckungen 
in  einzelnen  Gliedern  bei  Erkrankungen  der  Hirnrinde).  Doch 
vermögen  die  einzelnen  Stellen  des  motorischen  Apparats  sehr  ver- 
schieden leicht  zur  Entstehung  von  Krämpfen  zu  führen:  jeder 
Arzt  weiß,  wie  häufig  sie  z.  B.  bei  Erkrankungen  der  Rinden- 
zentren eintreten.  Aber  auch  hier  ist  noch  vollkommen  dunkel, 
welche  feinere  Beschaffenheit  dann  die  Läsion  haben  muß:  Er- 
regungs-  und  Hemmungsvorgänge  sind  gerade  bei  der  Rinde  von 
erheblichstem  und  sehr  verwickeltem  Einfluß.^) 

Auch  Gifte  erzeugen  außerordentlich  häufig  Konvulsionen,  es 
kommen  dabei  Substanzen  der  allerverschiedensten  Art  in  Betracht, 
auch  solche,  die  im  Organismus  selbst  entstehen,  z.  B.  die  im  dia- 
betischen und  urämischen  Koma  wirksamen  Körper.  An  welchen 
Stellen  des  Zentralnervensystems  sie  angreifen,  ist  kaum  allgemein* 
gültig  zu  erörtern.  Wohl  müssen  wir  hier  aber  erwähnen,  daß 
nicht  selten  Konvulsionen  sich  bei  kranken  Menschen  finden,  unter 
Umständen,  die  die  Annahme  einer  abnormen  Erregbarkeit  der 
zentralen  Teile  als  notwendig  erscheinen  lassen.  Dann  entstehen 
die  Krämpfe  zuweilen  reflektorisch,  noch  viel  häutiger  aber  spontan, 
wenigstens  zunächst  aus  unbekannten  Ursachen.  So  ist  es  bei 
Rachitis,  so  vor  allem  bei  der  schrecklichen  Erkrankung  des 
menschlichen  Gehirns,  die  wir  nach  Nothnagel  als  „epileptische 
Veränderung"  bezeichnen.  Sie  ist  ein  äußerst  merkwürdiger 
Zustand,  zu  dessen  Erkenntnis  noch  kaum  die  ersten  Anfänge  ge- 
tan sind.  Erblich  übertragbar  ist  sie  in  erster  Linie  durch  eigen- 
tümliche Störungen  der  psychischen  Sphäre  und  durch  die  mannig- 
fachsten Arten  von  Krämpfen  ausgezeichnet.    An  Tieren  hat  man 


1)  BuBNOFF  u.  Heidenhain,  Pflügers  Arch.  26.  S.  137. 
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Die  Störungen  der  Sensibilität. 

Eine  Pathologie  der  Empfindung  läßt  sich  nur  unter  aus- 
giebigster Berücksichtigung  der  psychischen  Verhältnisse  geben. 
Da  wir  aber  auf  diese  verzichten,  so  sind  hier  nur  einige  An- 
deutungen möglich  und  auch  diese  noch  dadurch  beschränkt,  daß 
wir  auf  Gesichts-  und  Gehörsempfindungen  kaum  eingehen 
können,  weil  mir  aus  äußeren  Gründen  die  genügende  Erfahrung 
mangelt,  um  über  diese  Dinge  zu  reden.  Erfordert  doch  die  Patho- 
logie des  Auges  und  Ohres  jetzt  durchaus  einen  ganzen  Mann  für 
sich  allein. 

Auch  bei  den  Störungen  der  Sensibilität  haben  wir  teils  Reiz-, 
teils  Lähmungserscheinungen  und  die  Angriifspunkte  für  beide 
können  natürlich  auf  der  ganzen  Strecke  von  den  Sinnesorganen 
durch  die  komplizierten  Nervenbahnen  hindurch  bis  zur  Hirnrinde 
liegen. 

Ist  das  Endorgan  geschädigt  oder  der  Nerv  an  irgendeiner 
Stelle  seines  Verlaufs  unterbrochen,  sind  endlich  die  perzipieren- 
den  Organe  der  Hirnrinde  nicht  in  Ordnung,  so  werden  Reize 
irgendwelcher  Art  nicht  mehr  in  der  gewöhnlichen  Weise,  sondern 
schwächer  oder  gar  nicht  mehr  empfunden.  In  gewissen  Stadien 
peripherer  oder  spinaler  Erkrankung  findet  die  Leitung  zentripetaler 
Erregungen  noch  statt,  aber  sie  braucht  das  Vielfache  der  gewöhn- 
lichen Zeit.  Welcher  Art  nun  die  Läsion  sein  muß,  um  gerade 
dieses  Phänomen  der  verlangsamten  Leitung  hervorzurufen, 
weiß  man  noch  nicht  Man  beobachtet  es  zweifellos  am  häufigsten 
bei  Tabes  dorsalis,  und  merkwürdigerweise  trifl*t  es  in  erster  Linie 
die  Schmerzempfindung  von  Seiten  der  Haut. 

Beeinflußt  irgendwelche  Schädlichkeit  Nervenfasern  ver- 
schiedener Funktion,  so  sind  im  allgemeinen  die  sensiblen  Fasern 
resistenter  als  die  motorischen.  Die  Krankheitsursache  erzeugt 
dann  in  ihnen  Reizerscheinungen,  z.  B.  Schmerzen,  aber  die  Leitung 
der  zentripetalen  Erregungen  ist  oft  noch  lang  erhalten,  wenn  die 
der  motorischen  bereits  völlig  aufgehoben  ist.  Diese  Erscheinung 
beobachten  wir  ganz  vorwiegend  bei  Druckeinwirkungen  auf  das 
Rückenmark,  und  das  gibt  dann  das  charakteristische  Bild  der 
Paraplegia  dolorosa. 

Durch  die  Summe  aller  zentripetalen  Einwirkungen  und  durch 
deren  Verarbeitung  erhält  das  Individuum  seinen  Inhalt.  Es  ist 
bekannt,  wie  die  Tätigkeit  sämtlicher  Organe  von  der  Peripherie 
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aus  auf  (las  mächtigste  beeinflußt  wird,  wie  zum  Beispiel  Licht-, 
Schall-  und  Temperaturreize,  StoiFwechsel  und  Muskeltätigkeit, 
Herzaktion  und  Atmung  teils  erhöhen,  teils  vermindern.  Nach 
alten  Erfahrungen  wird  in  dem  Maße,  wie  eine  Art  zentripetaler 
Erregungen  lange  Zeit  oder  dauernd  ausfallt,  durch  die  spezielle 
Richtung  der  Aufmerksamkeit  eine  andere  um  so  schärfer  aus- 
gebildet. Jeder  weiß,  wie  sich  der  Tastsinn  der  Blinden  ent- 
wickelt. 

Höchst  merkwürdig  sind  die  durch  Strümpell,  Winteb  und  Ziemssbn 
beschriebenen  Krankheitsfälle  ^),  in  denen  bei  Menschen  mit  stark  herab- 
gesetzter Empfindlichkeit  für  zentripetale  Eindrücke  sich  sofort  Schlaf 
einstellte,  sobald  die  noch  offnen,  von  der  Außenwelt  zum  „Ich"  führenden 
Pforten  verschlossen  wurden.  Soviel  ich  sehe,  handelt  es  sich  in  allen 
diesen  Fällen  um  Hysterische. 

Man  könnte  in  hohem  Grade  geneigt  sein,  darauf  eine  Theorie  des 
Schlafes  aufzubauen,  seinen  Eintritt  zurückzuführen  auf  die  Aufhebung 
aller  zentripetalen  Eindrücke.  Das  scheint  indessen  doch  nicht  richtig. 
Es  kann  natürlich  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  das  Wesen  dieses  merk- 
würdigen Vorgangs  zu  erörtern.  Aber  so  viel  muß  man  sagen:  der  Zustand 
unserer  Psyche  ist  in  erster  Linie  für  ihn  bedeutungsvoll.  Ob  er  leicht, 
ob  schwer  eintritt,  hängt  zunächst  ab  von  den  eigentümlichen  inneren  Vor- 
gängen, die  zum  Spiel  der  Ideen  führen.  Sie  können  auf  die  mannigfachste 
Weise  herabgesetzt  werden,  unter  anderem  durch  alle  die  Einwirkungen, 
welclie  die  Hypnose  erzeugen.  Wir  erwähnten  hier  diese  gerade  und  nur 
diese,  weil  sie  offenbar  bei  der  Einschläferung  der  genannten  anästhetischen 
Individuen  mit  Hysterie  das  Maßgebende  ist. 

Die  Störungen  der  Empfindung  werden  im  einzelnen  natürlich 
ganz  verschieden  ausfallen,  je  nach  Art  der  erkrankten  Organe 
und  ihrer  Nervenverbindungen.  Für  das  Verständnis  der  Ausfalls- 
eischeinungen  ist  die  Erinnerung  wichtig,  daß  die  natürlichen 
Eeize  nur  dann  die  spezifische  Erregung  erzeugen  können,  wenn 
das  betreffende  Sinnesorgan,  der  transformierende  Aufnahmeapparat 
getroffen  wird  und  erregbar  ist.  Aber  ebenso  besteht  natürlich 
das  umgekehrte  Verhältnis  zu  Recht,  davon  sprachen  wir  schon: 
die  l)esten  Sinnesorgane  nützen  nichts,  wenn  die  leitenden  Nerven 
erkrankt  sind.  Auffallenderweise  ist  an  der  Haut  w^enig  studiert, 
welchen  Einfluß  Erkrankungen  der  Oberfläche  auf  die  in  ihr  ein- 
gebetteten Sinnesorgane  haben.  Wie  wir  jetzt  wissen  2),  besitzen 
die  Nerven  für  Druck-,   Schmerz-,   Kälte-  und  Wärmeempfindung 


1)  Lit.  8.  S.  626,  Anm.  4. 

2)  Literatur  und  eigene  Untersuchungen  über  diese  Dinge  bei  v.  Frey, 
Bericlite  der  Kgl.  S.  Gesellschaft  d.  Wissenschaften,  math.-phys.  Kl.  Sitzung 
vom  4.  März  1895  u.  Abhandlungen  d.  Sachs.  Ges.  d.  Wisse nschaiten  23.  S.  175. 
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ganz  bestimmte  und  charakteristische  Endigungen.  Diese,  außer- 
ordentlich zai-t  konstruiert,  werden  wahrscheinlich  bei  den  so  häufig 
vorkommenden  Erkrankungen  der  Haut  leicht  Einbuße  an  ihrer 
Leistungsfähigkeit  erleiden.  Doch  finde  ich  keine  Untersuchungen, 
die  darüber  eingehendere  Auskunft  geben.  Wohl  aber  kennt  man 
zahlreiche  Störungen  der  Hautempfindungen  bei  Läsion  ihrer  ner- 
vösen Verbindungen,  sei  es  in  der  Peripherie  oder  innerhalb  der 
Zentralorgane.  Da  ist  zunächst  hervorzuheben,  daß  jede  einzelne 
Art  der  durch  Vermittlung  der  Haut  ausgelösten  Empfindungen 
für  sich  allein  gestört  sein  kann.  Wir  beobachteten  alle  Formen 
der  „partiellen  Empfindungs  lähmung",  sowohl  bei  peripheren 
als  auch  bei  zentralen  Erkrankungen,  vor  allem  bei  Tabes  und  Sy- 
ringomyelie.  Das  sind  nicht  nur  praktisch,  sondern  auch  theore- 
tisch sehr  wichtige  Dinge,  denn  sie  gestatten  wohl  nur  schwer  einen 
anderen  Schluß,  als  daß  für  jede  Empfindung,  die  durch  Erkran- 
kung nervöser  Verbindungen  für  sich  gestöi-t  sein  kann,  besondere 
Nerven  existieren  müssen.  Nachdruck  ist  dabei  hauptsächlich  auf 
die  Beziehungen  zwischen  Schmerzempfindung  und  den  übrigen 
Empfindungen  zu  legen.  Es  sind  ja  die  Ansichten  noch  immer  ge- 
teilt, wie  weit  der  Schmerz  durch  eigene  Endapparate  und  eigene 
Nerven  vermittelt  oder  aber  andererseits  durch  eine  besonders 
starke  Erregung  der  verschiedensten  spezifischen  Nerven  erzeugt 
wird.  Ich  möchte  mich  durchaus  der  ersteren  von  v.  Feby  *)  ver- 
tretenen Anschauung  anschließen,  weil  ich  nicht  weiß,  wie  manche 
Erfahrungen  der  Pathologie  anders  gedeutet  werden  könnten;  ich 
meine  hier  speziell  die  Beobachtungen,  in  welchen  bei  völlig  er- 
haltener Druckempfindmig  die  Perzeption  des  Schmerzes  aufge- 
hoben ist.  Das,  zusammengehalten  mit  den  physiologischen  Be- 
obachtungen von  der  Empfänglichkeit  bestimmter  Hautstellen  ledig- 
lich für  Druck-,  anderer  lediglich  für  Schmerzreize,  scheint  mir 
durchaus  in  ebengenanntem  Sinne  zu  sprechen.  Allerdings  darf 
nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  ein  so  erfahrener  Forscher  wie 
GoLDscnKiDEii  die  Existenz  besonderer  Schmerznerven  ablehnt  2). 
Diese  partiellen  EmpHndungslähmungen  finden  sich  entschieden 
am  häufigsten  bei  Erkrankungen  des  Kückenmarks.  Auch  Läsionen 
der  peripheren  Nerven  setzen  die  verschiedenen  Qualitäten  der 
Hautsensibilität  durchaus  nicht  immer  gleichmäßig  herab,  aber  es 
liegt  im  Wesen  der  Sache,  daß  grobe  Dift'erenzen  dabei  seltener 
vorkommen.    Im  Rückenmark  scheinen  dagegen  die  Fasern  für  die 

1)  V.  Frey,  Abhandlungen  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  Wissenschaften  23.  S.  175. 

2)  GoLDSciiEiDER,  Cbcf  den  Schmerz.   Berlin  1894. 
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Leitung  der  einzelnen  Empfindungen  nicht  zusammen  zu  verlaufen, 
sondern  teils  in  der  weißen,  teils,  wenigstens  für  längere  Strecken, 
in  der  grauen  Substanz  zu  liegen.  Dann  können  sie  natürlich  ge- 
sondert erkranken.  Es  ist  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  noch  nicht  möglich,  die  Bedingungen  für  die  Genese 
dieser  eigentümlichen  Störungen  zu  erörtern.  Aber  das  zeigt  sich 
jetzt  schon:  man  wird  aus  der  sorgfältigen  Untersuchung  ge- 
eigneter Fälle  wichtige  Kenntnisse  über  den  Verlauf  der  zentri- 
petalen Nerven  zu  gewinnen  imstande  sein. 

Im  Zentralnervensystem  werden  die  Verhältnisse  der  sensiblen  Leitung 
außerordentlich  verwickelt.  Jedenfalls  geht  ein  Teil  der  Fasern,  welche 
die  bewußten  Empfindungen  vermitteln,  durch  die  vordere  Kommissur  auf 
die  andere  Seite,  während  die  motorischen  Nerven  sich  ja  hoch  oben  an 
der  Grenze  des  verlängerten  Marks  kreuzen.  Das  erklärt  die  bekannten 
Erscheinungen  der  BBOWN-SEQUABDschen  Lähmung:  ist  das  Rücken- 
mark an  irgendwelcher  Stelle  scharf  halbseitig  durchschnitten,  so  findet 
man  die  unterhalb  der  Läsionsstelle  und  auf  ihrer  Körperseite  gelegenen 
Muskeln  ffir  Willensreize  gelähmt,  während  auf  der  anderen  HAlfte  des 
Körpers  die  Empfindlichkeit  aufgehoben,  beziehentlich  stark  herabgesetzt 
ist;  nur  die  Empfindung  für  die  I^age  der  Glieder  soll  auf  der  Seite  der 
Läsion  selbst  gelitten  haben.  Im  einzelnen  finden  sich  noch  mancherlei 
interessante  Dinge,  so  häufig  anfangs  eine  Hyperalgesie  auf  der  gelähmten 
Seite,  sowie  an-  und  hyperästhetische  Zonen  an  den  oberen  Grenzen  der 
krankhaft  veränderten  Bezirke.  Manches  davon  ist  gegenwärtig  schwer 
oder  gar  nicht  zu  deuten,  weil  noch  mancherlei  Kontroversen  über  den 
Faserverlauf  im  einzelnen  bestehen. 

Immer  verwickelter  und  unbekannter  werden  die  Verhältnisse  der 
zentripetalen  Nerven  nach  oben  zu.  Da  kommen  in  Betracht  einmal  die 
zahllosen  Verbindungen  mit  reflektorisch  und  automatisch  arbeitenden 
Apparaten,  weiter  die  Verteilung  der  Endigungen  auf  verschiedene  Partien 
der  Rinde.  Wir  reden  hier  von  den  Nerven  der  in  der  Haut  gelegenen 
Sinnesorgane,  also  denen  für  Druck-,  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärmeempfindung. 
Wahrscheinlich  enden  ihre  nervösen  Verbindungen  nahe  bei  den  motorischen 
Partien  der  Hirnrinde  und  zwar  so,  daß  die  Fasern  einer  Hautpartie  in 
beiden  Hemisphären  vertreten  sind.  Deswegen  ist  bei  Läsion  bestimmter 
sensibler  Partien  der  Rinde  die  Empfindlichkeit  korrespondierender  Körper- 
teile herabgesetzt,  aber  nicht  völlig  aufgehoben. 

An  der  Rinde  selbst  kann  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung  die 
Empfindung  gestört  sein,  oder  diese  ist  erhalten,  aber  es  fehlt  die  Er- 
kenntnis ihrer  Bedeutung  und  deswegen  die  Möglichkeit  ihrer  psychischen 
Verwertung.  Wenigstens  lassen  sich  bei  der  Gesichts-  und  Gehörsempfindung 
jetzt  Beispiele  für  die  Trennung  dieser  beiden  Momente  anführen:  man 
muß  z.  B.  Rinden-  und  die  sogenannte  Seelenblindheit  voneinander  unter- 
scheiden. Über  die  bei  Gehirnerkrankungen  vorkommenden  Sensibilitäts- 
störungen vgl.  die  wichtige  Abhandlung  von  F.  Müller*). 


1)  F.  Müller,  Volkmanns  Vorträge.   N.  F.  Nr.  118 119. 
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Höchst  merkwürdig  ist  bei  den  Störungen  der  Empfindung  das  Ver- 
halten der  Lokalzeichen.  Wie  bekannt,  verbindet  sich  jede  Empfindung 
mit  einer  Vorstellung  des  gereizten  Ortes.  Dieses  sogenannte  Lokalzeichen 
ist  ja  für  verschiedene  Teile  des  Körpers  sehr  verschieden  scharf  aus- 
gesprochen. Außerordentlich  sicher  für  die  von  Auge  und  Haut  eingehen- 
den Empfindungen,  nimmt  es  auf  den  von  außen  zugänglichen  Schleimhäuten 
schon  wesentlich  ab,  um  in  den  innern  Organen  bis  zur  Unkenntlichkeit 
zu  verschwinden.  Hier  lassen  die  allein  existierenden  Druck-  und  Schmerz- 
empündungen  lediglich  eine  ganz  annähernde  Bestimmung  des  erkrankten 
Körpersegments  zu.  Bei  Störung  der  Hautsensibilität  kann  nun  die  Schärfe 
dieses  Lokalzeichens  unverhältnismäßig  viel  stärker  gestört  sein,  als  die 
eigentliche  Empfindung  selbst,  und  zwar  beobachten  wir  das  hauptsächlich 
im  Gefolge  von  Erkrankung  der  Leitungsbahnen.  Das  ist  schwer  ver- 
ständlich, ja  gegenwärtig  überhaupt  nicht  zu  deuten.  Denn  man  weiß 
nicht,  wie  eine  Inkongruenz  zwischen  diesen  beiden  Komponenten  zustande 
kommen  kann.  Merkwürdigerweise  soll,  wenn  die  Hirnrinde  erkrankt  ist, 
das  Lokalzeichen  auffallend  gut  erhalten  sein.  ^)  Es  wäre  natürlich  sehr 
wichtig,  über  diese  Dinge  eingehende  Erfahrungen  zu  sammeln. 

Neuerdings  wurde  die  Frage  erörtert,  ob  das  Lokalisationsvermögen 
mehr  von  der  Erhaltung  der  Bewegungsempfindungen  oder  der  Hautsen- 
sibilität abhängig  wäre.  An  Kranken  mit  BiiowN-SEQüAHDscher  Lähmung 
konnte  Schittenhelm  2)  im  Gegensatz  zu  Foebsteb^)  darlegen,  daß  die 
Fähigkeit  zu  lokalisieren  an  den  Extremitäten,  an  denen  lediglich  die 
Hautsensibilität  gelitten  hatte,  ebenfalls  beeinträchtigt  war,  während  sich 
bei  bloßer  Störung  der  Bewegungsempfindungen  die  Lokalisation  als  viel 
besser  erwies.  Die  schwersten  Störungen  des  genannten  Vermögens  ent- 
stehen dann,  wenn  gleichzeitig  Bewegungs-  und  Hautempfindungen  beein- 
trächtigt sind. 

Zahlreiche  Vorrichtungen  dienen  für  die  Orientiernng  luiBeres 
Körpers  im  Raum'*)  und  die  Präzision  der  Bewegungen  in  ihm. 
Hierfür  wirken  zusammen  das  Auge  (das  trägt  an  sich  schon  zwei 
Apparate,  Retina  und  die  raumbeurteilenden  Augenmuskeln), 
ferner  das  Ohr,  die  für  Perzeption  von  Progressiv-  und  Winkel- 
beschleunigungen eingerichteten  Organe  des  Felsenbeins,  und  end- 
lich die  zahlreichen  zentripetalen  Eindrücke  von  Muskeln,  Sehnen, 
Faszien,  Knochen,  Gelenken,  Haut,  kurz  von  den  bewegten  Teilen 
selbst.  Sie  übermitteln  uns  die  sogenannten  Bewegungempfin- 
dungen, das  Gefühl  für  die  Stellung  der  Glieder.  Aber  alle  diese 
Organe  rufen  auch  zentripetale  Eindrücke  hervor,  die,  ohne  „in 
das  Bewußtsein"   zu    gelangen,    auf   die  Regulation    unserer   Be- 


1)  8.  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  604. 

2)  SCHITTENHEL3I,  Ztft.  f.  Nerveuhcilkunde  22.  S.  1  u.  S.  428. 

3)  FoEKSTER,  Mouatsschrift  f.  Neurologie  u.  Psychiatrie  9.  S.  31. 

4)  Vgl.  Hautmann,  Die  Orientierung.   Leipzig  1902.  —  v.  Cyon,  Das  Ohr- 
labyrinth als  Organ  der  mathematischen  Sinne  für  Raum  und  Zeit.  Berlin  190S. 
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wegungen  den  erheblichsten  Einfluß  haben.  Darüber  ist  schon  bei 
Erörterung  der  Koordination  gesprochen,  und  wir  sahen,  daß  ganz 
wesentlich  diese  unbewußt  zentripetalen  Eindrücke  die  feinere  Ab- 
stufung der  motorischen  Innervation  vermitteln.  Es  gehört  zur 
vollen  Leistungsfähigkeit  und  Schlagfertigkeit  des  Körpers  eine 
Intaktheit  sämtlicher  Vorrichtungen,  doch  sind  weitgehende  Ver- 
tretungen möglich  dadurch,  daß  die  gesunden  Organe  ihre  Tätig- 
keit schärfen^).  Wie  gut  orientiert  sich  nicht  der  Blinde  im 
Kaum,  solange  er  dabei  seinen  Tastsinn  auszunutzen  vermag,  und 
wie  verhältnismäßig  präzis  können  die  Ortsbewegungen  von  Taub- 
stummen trotz  der  Zerstörung  der  Labyrinthorgane  sein,  wofern 
nur  Augen-  und  Hautempfindungen  verwendet  werden!  Daß  aber, 
wie  Kreidl  2)  zeigte,  Taubstumme  in  der  Feinheit  ihrer  Orientierung 
wesentlich  beschränkt  sind,  daß  sie  sich  bei  Drehungen  des  Körpers 
ganz  anders  verhalten  als  Gesunde,  ist  doch  außerordentlich  inter- 
essant. Der  Kranke,  der  wegen  einer  Aufhebung  der  aus  den 
Beinen  stammenden  zentripetalen  Eindrücke  bei  verdeckten  Augen 
zusammenstürzt,  vermag  bei  offenen  Augen  zwar  nicht  sicher,  aber 
leidlich  zu  stehen. 

Der  Ausfall  der  Tätigkeit  eines  der  genannten  zentripetal 
wii'kenden  Werkzeuge  stört  demnach  die  Fähigkeit  der  Raum- 
Orientierung  und  die  Ausführung  von  Bewegungen,  die  eine  solche 
voraussetzen.  Natürlich  wird  das  in  gleicher  Weise  geschehen  durch 
Läsion  der  zentralen  Verbindungen  dieser  Organe;  vor  allem  hat 
das  Kleinhirn  damit  zu  tun.  Bei  der  Aufhebung  der  Orientierungs- 
fähigkeit bleibt  es  aber  nicht,  wenn  von  einem  Apparate  fehler- 
hafte Nachrichten  in  das  Zentralorgan  gelangen,  d.  h. 
solclie,  die  mit  den  aus  den  anderen  kommenden  nicht  mehr  über- 
einstimmen. Denn  auf  eine  harmonische  Zusammenarbeit  und 
Zusammenfassung  ist  die  Integrität  unserer  Raumorientierung  be- 
gründet. Passen  aber  die  von  verschiedenen  Seiten  einlaufenden 
Nachrichten  nicht  mehr  zueinander,  so  entsteht  das  GefQhl  des 
Schwindels.^)  In  der  Sprache  des  täglichen  Lebens  versteht  man 
darunter  zwei  verschiedene  Dinge.  Einmal  werden  rasch  vorüber- 
gehende Fälle  von  Bewußtlosigkeit  so  bezeichnet  und  weiter 
nennt  man  Schwindel  jene  eigentümlichen  Empfindungen  von 
Stömng  des  Körpergleichgewichts,  die  jeder  aus  eigener  Erfahrung 

1)  Vgl.  BiCKEL,  Deutsche  med.  Wehs.  1901.  Nr.  12. 

2)  Kreidl,  Pflügers  Arch.  51.  S.  119. 

3)  8.  die  ausführliche  Darleguug  von  Hitzig,  Der  Schwindel  in  Nothnagels 
spez.  Pathologie  u.  Therapie  12.  II.    Daselbst  die  Literatur. 
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kennt.  Wir  sprechen  hier  von  dem  Begriff  nur  in  der  letzteren 
Bedeutung. 

Wie  schon  erwähnt,  stellt  sich  dieses  charakteristische  Gefühl 
ein  im  Gefolge  disharmonierender  Nachrichten  aus  den  verschiedenen 
mit  der  Orientierung  im  Raum  betrauten  Werkzeugen.  So  zunächst 
bei  Lähmung  eines  oder  einzelner  Augenmuskeln.  Es  fallen 
dann  die  Bilder  der  äußeren  Gegenstände  nicht  mehr  auf  sogenannte 
identische  Netzhautstellen,  dadurch  werden  sie  von  beiden  Augen 
auf  verschiedene  Orte  des  Baumes  projiziert,  und  das  gibt  die  Emp- 
findung der  Unorientiertheit. 

Die  größte  Rolle  für  das  Auftreten  von  Schwindelgefühlen  spielen 
zweifellos  Erkrankungen  der  Organe  in  den  Bogengängen 
sowie  im  Sacculus  und  Utriculus.  Bestehen  in  ihnen  oder  ihren 
zentralen  Verbindungen  (Kleinhirn)  Krankheitszustände,  welche  zur 
Erregung  von  nervösen  Gebilden  fuhren,  so  entsteht  sehr  leicht 
außerordentlich  heftiger  Schwindel,  besonders  bei  einseitigen  Er- 
krankungen. 

Das  zeigten  vor  allem  die  berühmten  Beobachtangen  Meni^bes,  und 
weitere  Erfahrungen  haben  es  bestätigt ').  Auch  die  Ergebnisse  zahlreicher 
ausgezeichneter  Experimentaluntersuchungen  lassen  sich  sehr  wohl  damit 
vereinigen^.  Allerdings  bestehen  im  einzelnen  noch  zahlreiche  dunkle 
Beziehungen.  Immerhin  darf  man  jetzt  wohl  sagen,  daß  das  Felsenbein 
mehrere  innerhalb  weiter  Grenzen  voneinander  unabhängige  Organe  trägt: 
das  vom  Nervus  cochlearis  (acustici)  versorgte,  zur  Auslösung  der  (Jehö^ 
empündungen  bestimmte  (in  der  Schnecke)  und  die  mit  dem  Nervus  vestibuli 
in  Verbindung  stehenden,  für  die  Wahrnehmung  von  Progressiv-  und 
Winkelbeschleunigungen  eingerichteten  (Bogengänge,  Otolithenapparat).  Die 
Erscheinungen  des  Schwindels  sind  zweifellos  auf  eine  Erkrankung  der 
letzteren  zu  beziehen.  Sehr  häufig  verbinden  sie  sich  mit  Gehörsstörungen 
der  verschiedensten  Art,  und  das  dürfte  damit  zusammenhängen,  daß  der 
zugrunde  liegende  Prozeß  die  so  nahe  beieinander  liegenden  verschiedenen 
Apparate  ergreift.  Es  scheint  nun,  daß  die  Empfindung  des  Schwindels 
in  erster  Linie  durch  die  Reizerscheinungen  hervorgerufen  wird,  welche 
in  den  vom  Vestibularis  versorgten  Organen  sich  abspielen,  eben  weil  da- 
bei (las  Hirn  Nachrichten  erhält,  die  mit  den  von  den  anderen  Apparaten 
gelieferten  nicht  übereinstimmen.  Manchmal  fehlen  die  Störungen  bei  voll- 
kommener körperlicher  Ruhe  und  treten  erst  auf,  sobald  die  für  die  Orien- 
tierung bei  Bewegungen  notwendigen  Vorrichtungen  in  Anspruch  genommen 
werden.  Doch  verläßt  der  Schwindel  in  anderen  Fällen  auch  die  ruhenden. 
Kranken  nicht  —  jedenfalls   bereitet  er  häufig  die  entsetzlichsten  Qualen. 


1)  Literatur  bei  v.  Frankl-Hochwart,  Der  Mdni^resche  Symptomenkom- 
plex in  Nothnagels  Handbuch  XI,  2.  III. 

2)  Lit.  derselben  bei  v.  Stein,  Die  Lehren  von  den  Funktionen  der  einselnea 
Teile  des  Ohrlabyrinths.  Jena  1894.  Daselbst  sind  die  Arbeiten  von  Golti, 
Breuer,  Mach,  Verwohn  u.  a.  angeführt. 
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DafQr,  daß  der  Schwindel  durch  Erregung  und  nicht  durch  den  Ausfall 
gewisser  Vorrichtungen  entsteht,  scheint  mir  vor  allem  sein  Fehlen  bei 
labyrinthlosen  Taubstummen  zu  sprechen. 

Die  zugrunde  liegenden  anatomischen  Prozesse  können  jedenfalls  ver- 
schiedenartiger Natur  sein,  und  wir  brauchen  uns  nicht  zu  wundern,  wenn 
bei  manchen  Fällen  von  „Labyrinthschwindel**  örtliche  Läsionen  im  Felsen- 
bein völlig  vermißt  werden,  denn  natürlich  können  Erkrankungen  der  zen- 
tralen Nervenverbindungen  ähnliche  oder  gleiche  Erscheinungen  erzeugen. 
Das  erweisen  die  Schwindelgeffihle  vieler  Kranken  mit  Veränderungen  am 
Kleinhirnwurm  i). 

In  der  Regel  verbindet  sich  nun  der  MENi^sche  ebenso  wie 
oft  der  Kleinhirnschwindel  mit  weiteren  Erscheinungen:  Erbrechen, 
Unsicherheit  der  willkürlichen  Muskelinnervationen  besonders  beim 
Gehen,  allerlei  eigentümliche  Bewegungen,  z.  B.  an  den  Augen, 
Zusammenstürzen,  doch  müssen  wir  darauf  verzichten,  auf  ihr 
Entstehen  einzugehen.  Trotz  zahlreicher  und  ausgezeichneter 
physiologischer  Untersuchungen  '^  sind  die  in  Betracht  kommenden 
Fragen  noch  keineswegs  völlig  geklärt,  und  auch  die  Beobachtungen 
am  Krankenbett  lassen  noch  mancherlei  Zweifel.  So  ist  z.  B. 
bisher  noch  unentschieden,  wieweit  manche  der  eigentümlichen 
Bewegungsstörungen  Beizungs-,  wieweit  sie  Ausfallserscheinungen 
darstellen;  fiir  jede  Ansicht  lassen  sich  Gründe  anführen.  Die 
Verhältnisse  liegen  jedenfalls  sehr  kompliziert,  denn  wie  wir  schon 
sahen,  mischen  sich  in  die  direkt  erzeugten,  auf  die  Erhaltung  des 
Gleichgewichts  zielenden  Reflexbewegungen  noch  korrigierende 
willkürliche  Muskelinnervationen  seitens  der  Hirnrinde  ein. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  ganze  Reihe  von  Umständen,  welche 
sehr  leicht  zur  Empfindung  des  Schwindels  und  in  schweren  Fällen 
auch  zu  den  damit  in  Zusammenhang  stehenden  Bewegungsstörungen 
führen:  Vergiftungszustände  z.  B.  mit  Alkohol,  Hirndruck,  Anämien, 
Kreislaufstörungen  —  wie  bei  ihnen  der  Entstehungsmodus  ist,  läßt 
sich  vorerst  noch  nicht  einmal  vermuten. 

Wir  haben  in  den  letzten  Erörterungen  schon  den  ruhigen 
Gang  der  Darstellung  verlassen,  denn  es  wurden  für  die  zur  Orien- 
tierung im  Räume  bestimmten  Organe  nicht  nur  die  Ausfalls-,  sondern 
auch  die  Reizerscheinungen  besprochen. 

Über  Erhobung  der  Empflodlichkeit  ist  bei  den  Sinnesorganen  der 
Haut  sehr  wenig  bekannt  Am  häufigsten  wird  Hyperalgesie  be- 
obachtet und   diese   am   ehesten   bei  manchen  Erkrankungen   des 

1)  Vgl.  LucLVNi,  Das  Kleinhirn.    Leipzig  1892. 

2)  Lit.  bei  v.  Stein  1.  c.  —  Vgl.  ferner  Ewald,  Die  Endorgane  des  Ner- 
vus oetavus.    Wiesbaden  1892. 
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Rückenmarks  sowie  bei  abnormen  Zuständen  der  zentralen  Endi- 
gungen der  Schmerzfasern  in  der  Kinde,  beziehentlich  der  mit 
ihnen  nächstverbundenen  Assoziationsorgane.  Hier  finden  sich 
wiederum  die  nächsten  Beziehungen  zu  den  Verhältnissen  des  ge- 
sunden Menschen.  Wir  sehen  täglich,  daß  einzelne  Leute  von  „er- 
regbarer" Gemütsart  besonders  empfindlich  gegen  äußere  Reize 
sind.  Das  Gleiche,  oflFenbar  aus  ähnlichen  Gründen,  nämlich  in- 
folge besonderer  Veränderungen  der  perzipierenden  Ganglienzellen, 
finden  wir  auch  bei  Kranken,  namentlich  bei  Hysterischen.  Nur 
selten  geben  periphere  Erkrankungen  Veranlassung  zu  Uber- 
empfindlichkeit;  das  sind  dann  entweder  abnorme  Zustände  der 
sensiblen  Nerven  oder  solche  der  Haut.  An  Flächen  mit  sehr 
dünner,  zarter  Epidermis  ist  zuweilen  die  Schmerzempfindung  ge- 
steigert und  dasselbe  beobachten  wir  hin  und  wieder  bei  Läsion 
der  Nervenbahnen,  besonders  im  Gefolge  der  Neuritis.  Man  muß 
dann  annehmen,  daß  die  erkrankte  Nervenfaser  besonders  leicht  er- 
regbar ist,  aber  wir  wissen  noch  nicht,  welche  feinere  Veränderung 
der  Nerven  gerade  dieses  Symptom  zur  Folge  hat. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  beruht  Hyperästhesie  auf  Summation 
zahlreicher  Eindrücke,  die  einzeln  zu  schwach  sind,  um  überhaupt 
Schmerz  zu  erzeugen;  Naunyn*)  sali  das  bei  Rückenmarkskranken. 
Hier  verhalten  sich  also  die  kranken  Schmerz-  wie  die  gesunden 
Reflexnerven:  häufige  schwache  Anstöße  sind  imstande,  zu  einer 
starken  Erregung  zu  führen. 

Die  sensiblen  Reizerscheinmigeii  äußern  sich  als  Empfindungen, 
die  nicht  durch  die  normalen  von  außen  kommende  Reize,  sondern 
durch  pathologische  Erregung  der  Endapparate  oder  Nervenfasern 
selbst  entstehen.  Sie  sind  in  ihrer  Beschaflfenheit  offenbar  ab- 
hängig von  Art  und  Ort  der  erkrankten  Teile.  Das  Gefühl  des 
Juckens  findet  sich  bei  Erkrankung  der  Endorgane,  sehr  viel 
seltener  bei  Aflektionen  der  Nervenbahnen,  z.  B.  bei  multipler 
Sklerose.  Die  Art  seiner  Entstehung  ist  unbekannt.  Man  wird 
am  meisten  geneigt  sein,  es  durch  abnorme  Erregung  der  Druck- 
punkte zu  erklären.  Jedenfalls  wird  die  große  Mehrzahl  der  Leute 
mit  Hautaffektionen  durch  das  Gefühl  gepeinigt.  Aber  es  bestehen 
auch  da  noch  ganz  unklare  Verhältnisse:  manche  Arten  von  Haut- 
krankheiten jucken  nämlich  fast  nie  oder  wenigstens  auffallend 
selten,  z.  B.  die  syphilitischen.  Woher  rührt  dieser  Unterschied? 
Juckgefühl  kann  entstehen,   auch  ohne  daß  wir  mit  bloßen  Augen 


1}  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  272. 
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Hautveränderungen  sehen,  z.  B.  bei  manchen  Vergiftungen  und 
Konstitutionsanomalien  (Ikterus,  Diabetes  mellitus),  zuweilen  aus 
völlig  unbekannter  Ursache,  wie  in  den  merkwürdigen  Fällen  von 
genuinem  Pruritus.  Natürlich  ist  für  die  letztgenannte  Gruppe  die 
Möglichkeit  eines  zentralen  Ursprungs  dieser  Reizerscheinungen  zu 
erwägen.  Indessen  über  die  Vermutung  kommt  man  nicht  hinaus, 
weil  alle  Unterlagen  für  weitere  Schlüsse  fehlen. 

Eine  zweite  sensible  Reizerscheinung,  die  sogenannten  Par  äs - 
thesien,  das  bekannte  eigentümliche  Gefühl  von  Pelzig-,  Einge- 
schlafen-, Taubsein,  wie  es  schon  der  gesunde  Mensch  bei  länger 
dauerndem  Druck  auf  Nervenstämme  empfindet,  fehlt  nun  ganz  im 
Gegensatz  zur  Empfindung  des  Juckens  bei  den  Erkrankungen  der 
Haut  und  charakterisiert  vielmehr  solche  der  nervösen  Bahnen,  so- 
wohl in  der  Peripherie  wie  im  Rückenmark.  Auch  von  der  Rinde 
können  Parästhesien  ausgehen.  Ziehen^)  berichtet,  daß  zuweilen 
bei  Erweichungsherden  innerhalb  der  Fühlsphäre  in  den  zuge- 
hörigen Extremitäten  solche  Empfindungen  auftreten,  solange  über- 
haupt noch  irgendwelche  Leitung  vorhanden  ist. 

Bei  Erkrankung  der  Leitungsbahnen  gehören  die  Parästhesien 
zu  den  gewöhnlichen  Symptomen.  Man  wird  sie  wohl  als  Reiz- 
erscheinungen der  den  Drucksinn  vermittelnden  Nervenfasern  an- 
sehen müssen. 

Auch  Reizungserscheinungen  von  selten  der  Tempera- 
turnerven kommen  zuweilen  vor  und  erzeugen  das  Gefühl  von 
Brennen  oder  von  Kälte,  indessen  gibt  es  hier  keinen  scharfen 
Unterschied  mehr  gegen  die  Empfindung  des  Schmerzes.  Wir 
wissen,  daß  intensive  Wärme-  und  Kälteeinwirkungen  ihn  erzeugen, 
und  die  genannten  Reizerscheinungen  der  Temperaturelnpfindung 
haben  fast  immer  schon  einen  schmerzhaften  Beigeschmack. 

Wie  entsteht  nun  die  Empfindung  des  Schmerzes  selbst?  Die 
Ansichten  darüber  sind  ja  geteilt;  wir  stellen  uns  auf  die  Seite 
derer,  welche  gesonderte  Endapparate  und  Nervenfasern  für  die  Er- 
regung dieser  Empfindung  annehmen.  Man  wird  also  sagen  müssen: 
Schmerz  ist  die  Folge  einer  Reizung  der  Endigungen  oder  des  Ver- 
laufs der  Schmerzfasem  in  der  Haut  und  in  den  Nerven  bis  zu 
ihrem  Eintritt  in  das  Mark.  Da  kommen  die  verschiedenartigsten 
Ursachen  in  Betracht.  Zunächst  schon  an  der  Haut  selbst:  wie 
bekannt,  vermögen  z.  B.  starke  Druckreize  dadurch,  daß  sie  die 
Epidermis  deformieren,    auch  die  Schmerzpunkte  zu  erregen.    An 


1)  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  604. 
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den  Nervenfasern  selbst  wirken  Entzündung  und  Degeneration,  Ver- 
giftungszustände  der  mannigfachsten  Art  (Malaria,  Alkohol,  Arsenik) 
—  letztere  wesentlich  durch  Erzeugung  von  Entartungen  — ,  weiter 
aber  noch  Störungen  ganz  unbekannter  Natur  (die  sogenannte  neu- 
ralgische Veränderung  der  Nerven). 

Unklar  ist  vorerst  noch,  wie  sich  die  Schmerzfasern  nach  ihrem  Ein- 
tritt   in   das  Mark   und   während   des  Verlaufs   zur   Hirnrinde    verhalten. 
Unzweifelhaft   lehrt  eine    große  Zahl   von  Erfahrungen,   daß    die    meisten 
Krankheitsherde   des    verschiedensten  Sitzes   und   der  verschiedensten  Art 
innerhalb  der  Zentralorgane  entweder  nur  relativ  unbedeutende  Schmerzen 
machen  oder  sogar  ganz  ohne  solche  verlaufen  können.    Allerdings  fehlen 
sie  kaum  je  völlig  auch  in  Fällen,    bei   denen   periphere  Läsionen  ausge- 
schlossen oder  wenigstens  nach  den  gegenwärtigen  Vorstellungen  nicht  be- 
kannt sind;    das  ist  nicht  verwunderlich,   denn   es  werden  häufig  sensible 
(Wurzel-)Fasern  vor  ihrem  Eintritt   in   die  graue  Substanz   mit    betroffen 
sein.     Indessen  bleiben  die  Schmerzen  meist  geringfügig  im  Vergleich  zu 
den  furchtbaren  Schmerzen  bei  peripheren  Erkrankungen.     Vielfach  beob- 
achteten Chirurgen   und  Physiologen    die  Unempfindlichkeit  des  Hirns  bei 
Operationen    an    und    in  ilim.     Andererseits    aber   sprechen   doch    manche 
Krankheitsfälle^)    entschieden    für    die   Möglichkeit    einer   Erregung    der 
Schniorzfasern  auch  innerhalb  des  Zentralorgans.    Und  vor  allem  sind  daftlr 
alle  allgemeinen  Betrachtungen  zu  verwenden.    Sicher  sind  ja  die  Nerven- 
fasern als    solche  vor   ihrem  Eintritt  in    das  Rückenmark   fähig,    im  Er- 
regungszustand schmerzhafte  Eindrücke  zu  erzeugen.    Ist  es  doch  bekannt, 
daß    gerade    dadurch   die    allerentsetzlichsten    Schmerzen    entstehen:    man 
denke  nur  an  die  Qualen,    welche  manche,    sicher  peripher  bedingte  Neu- 
ralgien   und  besonders  Erkrankungen  der   hinteren  Wurzeln  bereiteir.    Da 
nun    also  Fasern    noch    zentralwärts   vom  Spinalganglion   zweifellos   filhig 
sind  die  Empfindung  des  Schmerzes  zu  vermitteln,  so  müßten  sie  bei  der 
Annahme,   Erkrankungen    des  Zentralnervensystems   seien    nicht  imstande 
Schmerzen  hervorzurufen,  ihre  Natur  völlig  ändern,  und  für  diese  Annahme 
liegt  nicht  der  geringste  Grund   vor.     Doch    bleibt  die  Tatsache  bestehen, 
daß  die  sensiblen  Nerven  innerhalb  der  Zentralteile  schwer  erregbar  sind. 

Endlich  gibt  es  Schmerzen  zentralster  Natur,  welchen  wir  den 
Charakter  der  hysterischen  Erscheinungen  beilegen.  Zwar  sind 
dafür  Analogien  durch  Beobachtungen  von  Afifektionen  der  Hirn- 
rinde nicht  vorhanden:  man  hat  meines  Wissens  keinen  Grund  zur 
Annahme,  daß  diese  Schmerzen  machen,  aber  manche  Ejranke  be- 
kommen unter  denselben  Umständen,  aus  den  gleichen  Gründen, 
wenn  man  so  sagen  darf,  wie  andere  hysterische  Erscheinungen, 
so  auch  Schmerzeh.    Das  ist  sogar  nicht   selten,   vielmehr  spielen 


1)  8.  Edincjer,  Ztfb.  f.  Nervenheilkimde  1.  S.  262;  vgl.  auch  Möbius,  Be- 
richt üb.  d.  vorstehende  Abhandlung  in  Schmidts  Jahrb.  231.  —  Betchenberg, 
Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  349.  —  Goldscheider,  Ober  den  Schmerz.  Berlin 
1894.  S.  24  ff. 
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Zunächst  gehen  NerTenfasern  immer  zugrunde,  sobald  sie 
von  den  ihnen  zugehörigen  Ganglienzellen  getrennt  sind*). 
Vielleicht  noch  vorsichtiger  ist  die  Fassung  so:  das  periphere  Ende 
eines  durchschnittenen  Nerven  verfällt  dem  Untergang.  Der  Zer- 
schneidung des  Nerven  in  ihrer  Wirkung  gleich  stehen  schwere 
Erkrankungen  des  Nervenstammes  oder  solche  der  zugehörigen 
Ganglienzellen. 

Diese  Tatsache  wird  seit  Wallers  berühmten  Untersuchungen 
mit  dem  Wegfall  eines  besonderen  „ernährenden"  Einflusses  der 
Ganglienzelle  erklärt,  und  wer  in  Übereinstimmung  mit  der  soge- 
nannten Neuronentheorie  den  Achsenzylinderfortsatz  und  den  moto- 
rischen Nerven  lediglich  als  Teil  der  Ganglienzelle  ansieht,  der 
wird  den  Untergang  des  peripheren  Stückes  nach  Abtrennung  vom 
Zentrum  ohne  weiteres  als  selbstverständlich  betrachten. 

Indessen  so  einfach,  wie  es  auf  den  ersten  Augenblick  erscheint, 
liegen  die  Verhältnisse  doch  nicht.  Wir  können  fiir  diese  Be- 
trachtung wohl  davon  absehen,  daß  neuerdings  von  ausgezeichneten 
Forschem  die  Berechtigung  der  „Neuronentheorie**  als  solcher  an- 
gefochten wird.  Ich  meine,  wir  brauchen  auf  diese  Einwendungen 
hier  nicht  einzugehen,  weil  eine  feste  histologische  Beziehung  des 
Achsenzylinderfortsatzes  zu  den  Zellen,  von  denen  er  ausgeht,  unter 
allen  Umständen  festzuhalten  ist  2),  überdies  die  Neuronentheorie 
neuerdings  wieder  mehr  an  Geltung  gewinnt  3). 

Bethe  bestreitet^)  aber  nun  ganz  direkt,  daß  die  bloße  Ab- 
trennung des  Nerven,  das  bloße  Fehlen  des  Einflusses  der  Ganglien- 
zelle auf  ihn  notwendig  seine  Degeneration  zur  Folge  habe.  Er 
sieht  das  zur  Entartung  führende  Moment  vielmehr  in  der  lokalen 
Schädigung  des  Nerven,  in  dem  Trauma. 

In  der  Tat  kann  im  Experiment  „die  nervöse  Leitung  viel 
längere  Zeit  hindurch  unterbrochen  sein,  als  zur  vollkommenen  De- 
generation nach  Totaldui-chtrennung  nötig  ist***).  Dagegen  ließe 
sich  vielleicht  einwenden,  daß  die  Fortleitung  der  nutritiven  Pro- 
zesse anderen  Bedingungen  unterliegt  als  die  der  funktionellen. 
Denn  wir  müssen  aus  Veuworns  schönen  Beobachtungen^)  schließen, 


1)  Waller,  Müllers  Arch.  1852.  S.  302. 

2)  Vgl.  HociiK,  Berliner  klin.  Wehs.  1899.  S.  556. 

3)  Vgl.  Vkrwürn,  Beihefte  zur  medizin.  Klioik  1908.  Nr.  4. 

4)  Bethe,    Allgemeine    Anatomie    und    Physiologie    des   Nervensysteras. 
Leipzig  1903. 

5)  Bethe  1.  c.  S.  175. 

6)  Verworn,  Pfiügers  Arch.  51.  S.  1. 
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Zam  Verständnis  dieser  Verhältnisse  müßten  wir  vor  allen  Dingen 
wissen,  wie  die  Ernährung  der  Nervenfasern  erfolgt,  welchen  Anteil  an  ihr 
die  Zelle  selbst  hat,  welchen  die  Aufsaugung  von  Stoffen  durch  die  £nd- 
Organe.  Gerade  die  isoli.erte  Erkrankung  der  Fasern  erweist  doch  mit 
Sicherheit  einen  lebhaften  Stoffaustausch  derselben  mit  ihrer  Umgebung. 
Die  Entdeckung  von  H.  Meter  und  Ransom,  daß  das  Tetanusgift  auf  dem 
Wege  der  peripheren  Nerven  zum  Rückenmark  wandert  ist  vielleicht  be- 
rufen, auch  über  die  hier  erörterten  Verhältnisse  neue  Aufschlüsse  zu  geben. 
Denn  wenn  die  Gifte  von  anderen  Infektionskrankheiten,  z.B.  der  Diphtherie, 
den  gleichen  Weg  nehmen,  würde  das  frühzeitige  Erkranken  der  Nenen 
entschieden  leichter  verständlich  werden. 

Es  kann  also  jeder  Teil   der  ausgedehnten  Zelle   für  sich  er- 
kranken.    Häufig  unterliegt   einer   Schädlichkeit,   wie   wir   soeben 
schon  hervorhoben,  das  periphere  Stück  zuerst.    In  anderen  Fällen 
ist   es   aber,   wenn   der  Ausdruck  gestattet  ist,   Zufallssache,   an 
welchem  Stück  die  Degeneration  beginnt,   d.  h.   es   sind    zunächst 
ganz   unberechenbare  Momente   darauf  von  maßgebendem  Einfluß. 
Diese  Annahme  erklärt  für  manche  ätiologisch  einheitliche  patho- 
logische Zustände  ihren  wechselnden  klinischen  Charakter.    So  ist 
es,  um  ein  Beispiel  zu  geben,  vielleicht  mit  der  Bleilähmung  ^),  und 
ganz  ähnlich  liegen  die  Dinge   offenbar,   wenn   eine  Schädlichkeit 
nicht  nur   auf  ein  Neuron   einwirkt,   sondern  auf  alle  Nerven ein- 
heiten,   die   ein  Fasersystem  bestimmter  Art  bilden.    Dann   kann 
entweder   nur  das  erste  erkranken   oder  nur   das   zweite,   oder  es 
werden  beide  affiziert,  und  dann  wiederum  leidet  in  manchen  Fällen 
zuerst   das   indirekte,   in   anderen   zuerst  das  direkte.    So  müssen 
wir  uns   gegenwärtig   doch   wohl   z.  B.   die  Beziehungen   zwischen 
den   verschiedenen   Formen   der   einfachen  motorischen  Systemer- 
krankungen  (spinale  Muskelatrophie,   amyotrophische  Lateralskle- 
rose,   Bulbärparalyse,    genuine    spastische   Spinalparalyse)    unter- 
einander vorstellen. 

Wie  verhält  sich  aber  nun  das  zentrale  Stück  eines  Neurons 
bei  Erkrankung  des  peripheren?  Also  was  wird  aus  der  Ganglien- 
zelle nach  Abtrennung  von  ihren  peripheren  Nerven?  Zahlreiche 
sorgfältige  Beobachtungen'-^)  haben  übereinstimmend  ergeben,  daß 
dann  auch  der  kernhaltige  Teil  dieses  Neurons  (Nerv  sowohl  als 
Zelle)  erheblich  leidet,  und  zwar  ist  das  erwiesen  durch  die  Unter- 
suchung der  zentralen  Partien  und  Kerne  durchschnittener  Nerven 

1;  Vgl.  z.  B.  O.  ViEiioRDT,  Arch.  f.  Psychiatrie  18.  S.  1. 

2)  ZuBammen Stellung  der  Literatur  und  eigene  Beobachtungen  bei  Mari- 
xESco,  Neurolog.  Zentralbl.  1892.  S.  463.  505.  564.  Vgl.  auch  Nissl,  Ztft.  f. 
Psych.  48.  S.  187;  Bergmann,  Jahrb.  f.  Psych.  11.  S.  73;  v.  Lknhosb^k  1.  c. 
S.  117;  Bethe,  Allgemeine  Anatomie  und  Physiologie  usw.  8.176. 
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sehen  Zusammensetzung  *)  sowie  in  einer  ^einfachen  Verminderung 
der  kontraktilen  Substanz  ohne  degenerative  Veränderungen"  ^).  Die 
Abnahme  des  Muskelparenchvms  ist  eine  Folge  der  herabgesetzten 
Tätigkeit  des  Muskels,  es  handelt  sich  also  im  wahren  Sinne  des 
Wortes  um  eine  „Inaktivitätsatrophie".  Degenerative  Veränderungen 
der  Muskelfasern  (scholliger  und  kömiger  Zerfall,  wachsartige  De- 
generation) gehören  nicht,  wie  man  bisher  annahm,  zu  den  not- 
wendigen Folgen  der  Abtrennung  vom  motorischen  Nerven.  Sie 
entstehen  vielmehr  nur  dann,  wenn  zu  ihr  noch  besondere  trauma- 
tische oder  toxische  Schädigungen  hinzukommen. 

Einige  Zeit  nach  der  Abtrennung  des  Muskels  vom  motorischen 
Nerven  ändert  sich  nun  gleichzeitig  sein  Verhalten  gegen  den 
elektrischen  Strom^).  Der  Muskel  kann  indirekt,  d,  h.  vom 
Nerven  aus  überhaupt  nicht  mehr  erregt-  werden. 

Auch  die  direkte  Erregbarkeit  des  Muskels  gestaltet  sich  jetzt 
ganz  anders  als  in  der  Norm:  er  ist  unempfindlich  gegen  den  unter- 
brochenen Strom:  d.  h.  die  kurzdauernden  Anstöße,  welche  dieser 
liefert,  sind  nicht  mehr  imstande,  einen  erregenden  Einfluß  auf 
den  zerfallenden  Muskel  auszuüben.  Auch  beim  gesunden  Muskel 
muß  der  Reiz,  um  erregend  wirken  zu  können,  eine  gewisse  Dauer 
haben  —  hier  am  degenerierenden  ist  ihr  Maß  aber  ein  viel 
größeres.  Er  nähert  sich  also  in  seinen  Eigenschaften  ganz 
wesentlich  den  glatten  Muskeln:  bei  diesen  ist  die  Wirkung  des 
unterbrochenen  Stromes  entweder  außerordentlich  gering  oder  fehlt 
vollständig. 

Nur  der  direkt  auf  den  Muskel  wirkende  Kettenstrom  fuhrt 
noch  eine  Erregung  herbei,  offenbar  weil  bei  ihm  die  Zeitdauer  des 
Reizes  eine  genügend  lange  ist.  Ja,  gegen  diese  Stromesart  wird 
der  entartende  Muskel  sogar  überempfindlich,  d.  h.  es  reichen  zur 
Auslösung  der  Minimalzuckung  schon  sehr  viel  schwächere  Ströme 
aus,   als   am  gesunden  Organ.     Diese  Erscheinung   ist   bisher   un- 

1)  RiMPF  11.  ScHUM,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  20.  S.  445.  —  Rumpf,  Arch.  f. 
klin.  Med.  79.  S.  158. 

2)  s.  Jamin,  Experimentelle  UntersuchiiDgen  zur  Lehre  von  der  Atrophie 
gelähmter  Muskeln.  Jena  1904.  Diese  Abhandlung  gibt  unter  Besprechung 
der  Literatur  und  eigener  Versuche  eine  erschöpfende  Darlegung  der  genannten 
Frage. 

3)  Über  diese  Verhältnisse  s.  Ekb,  Elektrotherapie.  2.  Aufl.;  Erb,  Arch. 
f.  klin.  Med.  4.  S.  535  u.  5.  S.  42;  Ziemssen,  Die  Elektrizität  in  der  Medizin. 
5.  Aufl.  Iis»s7;  ZiKMssEN  u.  Wei!?s,  Ebenda  4.  S.  579;  Stintzing  in  Penzoldt- 
Stintzings  Plandbuch  der  spez.  Therapie  —  Eine  Darlegung  der  normalen 
Verhältnisse  bei  Biedermann,  P^lektrophysiologie.   Jena  1895. 
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von  großer  Wichtigkeit,   daß  am   cararesierten  Muskel  die  Erscheiaungen 
der  Entartungsreaktion  nicht  zu  beobachten  sind. 

Die  myotonische  Reaktion  hängt  wahrscheinlich  mit  einer  gesteigerten 
Erregbarkeit  des  Sarkoplasma  der  Muskeln  zusammen  ^).  Eine  ganze 
Reihe  von  Erscheinungen  spricht  dafür,  in  dieser  das  Wesen  der  Myotonie 
zu  sehen.  Damit  würden  sich  die  Befunde  bei  myotonischer  Reaktion 
vollkommen  erklären. 

Die  Tatsache  der  Entwicklung  einer  schweren  Muskelatrophie 
nach  Schädigung  des  zugehörigen  Nerven  ist  nicht  ganz  leicht  zu 
deuten,  denn  hier  handelt  es  sich  ja  nicht  mehr  um  Teile  einer 
Zelle,  sondern  um  zwei  Zellen,  deren  jede  ihren  Kern  hat,  und 
welche  verschiedenen  Geweben  angehören.  Zweifellos  würden  wir 
im  Verständnis  einen  tüchtigen  Schritt  vorwärts  kommen,  wenn  die 
Vorstellung  mancher  Anatomen  sich  bestätigen  sollte,  daß  auch 
genetisch  Nerv  und  Muskel  eine  untrennbare  Einheit  bilden.  Denn 
wenn  die  beiden  Gebilde  ihrem  Ursprünge  nach  so  fest  zusammen- 
gehören, so  wird  ihre  nahe  Beziehung  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen entschieden  verständlicher.  Doch  ist  kaum  wahrschein- 
lich, daß  diese  Anschauung  das  Kichtige  trifft,  denn  die  Muskeln 
können  gut  entwickelt  sein,  auch  wenn  die  motorischen  Zellen  des 
Vorderhorns  nicht  angelegt  sind  2). 

Man  wird  bei  dem  Versuch  einer  Erklärung  zunächst  fragen: 
Wie  verhalten  sich  andere  Muskeln  als  die  sogenannten  willkür- 
lichen? Wie  steht  es  z.  B.  mit  den  Muskeln  des  Herzens  und 
des  Magendarmkanals?  Beide  sind,  soviel  mir  bekannt  ist,  niemals 
dauernd  von  ihren  Nerven  abgetrennt  worden.  Außerdem  besitzen 
sie  vielfach  innerhalb  ihrer  eigenen  Masse  große  Mengen  von 
Ganglienzellen.  Diese  kann  man  nicht  exstirpieren  und  Schwund 
von  ihnen  hat  man  außer  am  Magendarmkanal  noch  nicht  beob- 
achtet —  hier  waren  aber  stets  Nerven  und  Muskeln  zu  gleicher 
Zeit  entartet. 

Prinzipiell  kommt  es  ja  nach  dem,  was  wir  anfangs  besprachen, 
darauf  an,  ob  die  Nervenläsionen  den  Ernährungszustand  von  Or- 
ganen stören,  weil  sie  ihre  Tätigkeit  aufheben,  oder  ob  sie  einen 
von  der  Funktion  unabhängigen  spezifisch-nutritiven  Einfluß  aus- 
üben. Wie  steht  es  mit  dieser  Frage  zunächst  für  die  Muskeln? 
Werden  sie  durch  Läsion  des  Hirns  gelähmt,  so  verlieren  sie  eben- 


1)  Pässler,  Neurolog.  Ztrbl.   25.   1906.   S.  1065.  —  Jotbyko,  Ebenda  23. 
1904.  S.  234. 

2)  Leonowa,  Neurolog.  Ztrbl.  12.  (1893)  S.  218  u.  263. 
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gewöhnlich  bei   zerebralen  Hemiplegien^),   sogar  bei  Hysterischen 
soll  sie  vorkommen^. 

Sitz  und  Art  der  Läsion  haben  in  diesen  Fällen  nichts  Charakteristisches, 
ebensowenig  die  anatomischen  Veränderangen  der  Muskelfasern.  Die  elek- 
trische Reaktion  ist  am  häufigsten  qualitativ  normal,  doch  sind  auch  träge 
Zuckungen  mit  Sicherheit  gesehen  worden.  Allerdings  muß  man  den  Ein- 
fluß der  Abkühlung  in  Betracht  ziehen.  Steinebt  beobachtete  häufig  die 
myasthenische  Reaktion. 

Die  Ursache  dieser  Atrophie  ist  im  wesentlichen  noch  unklar.  Soviel 
ich  sehe,  haben  die  Vorstellungen  von  Goldschebdeb  ^)  und  Stbikbrt*), 
daß  der  Zustand  der  zentralen  Orte  der  motorischen  Bahn  einen  Einfluß 
auf  die  periphere  Neuron  ausübt,  mancherlei  für  sich,  und  gerade  die 
neuesten  Forschungen  über  den  Aufbau  des  Nervensystems  sind  damit 
recht  wohl  vereinbar. 

Femer  erzeugen  zuweilen  Gelenkerkrankungen  in  einzelnen 
dem  Gelenk  naheliegenden  Muskeln  eine  Atrophie  ähnlicher  Art*); 
auch  sie  tritt  schneller  ein  und  erreicht  viel  höhere  Grade  als 
die  sogenannte  Inaktivitätsatrophie,  sie  triflft  femer  von  den  un- 
tätigen Muskeln  immer  nur  einen  oder  einige,  ganz  vorwiegend  die 
Strecker. 

Die  qualitative  elektrische  Reaktion  bleibt  auch  hier  unverändert,  die 
Erregbarkeit  ist  herabgesetzt,  anatomisch  findet  sich  nur  eine  einfache 
Verschmälerung  der  Fasern.  Intensität  und  Art  der  Gelenkerkrankung 
stehen  in  keinerlei  Verhältnis  zur  Stärke  der  Lähmung  und  Muskelatrophie, 
ja  Chabcot  sah  zuweilen  nach  leichten  und  vorübergehenden  Erkrankungen 
eines  Gelenks  ausgedehnte  Atrophien  sich  entwickeln.  Es  kann  kein 
Zweifel  sein,  daß  diese  Art  der  Muskelatrophie  besonderer  Natur  ist.  Von 
der  durch  Inaktivitüt  erzeugten  unterscheidet  sie  sich  durch  Schnelligkeit 
der  Ausbildung  und  Intensität,  von  der  degenerativen  durch  das  Ver- 
halten der  elektrischen  Reaktion.  Die  französischen  Forscher  führen  sie 
nach  VuiiPiANs  und  Chabcots  Vorgang  in  erster  Linie  zurück  auf  eine 
vom  Gelenk    aus    reflektorisch   erzeugte  Beeinträchtigung  der  Vorderhorn- 

1)  8.  z.  B.  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  42.  S.  492;  Ders.,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunde  4.  S.  299.  Lit.  in  der  letzteren  Arbeit  von  Quincke  und  bei  Steinebt, 
Ztft.  f.  Nervenheilk.  3.  S.  280;  Eisenlohb,  Ebenda  3.  S.  266;  Gramer,  Ztrbl. 
f.  Pathol.  0.  189.").  S.  r)7().  Literatur  und  eine  Übersicht  über  die  ganze  Frage 
bei  Steinert,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  24.  S.  1;  Ders.,  Arch.  f.  klin.  Med.  85. 
S.445. 

2)  Kalküff,  Diss.  Halle  1884.  —  Babinski,  Archives  de  neurologie  12. 
S.  1  und  ]o4. 

3)  GoLDSciiEiDEU,  Bcrl.  klin.  Wehs.  1894.  S.  421. 

4)  Steinert  1.  c. 

5)  Charcot  ,  Nene  Vorlesungen.  Deutscli  von  Freud.  Leipzig  1886.  S.  19. 
Daselbst  die  ältere  Literatur  (S.  23).  —  Ders.,  Le  Progr^s  m^dical.  1893.  1.  April 
veröffentlicht  von  Dutil.  —  Raymond,  Revue  de  m^dicine  10.  1890.  S.  374.  — 
Strümpell,  Münchner  med.  Wehs.  1888.  Nr.  13. 
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ganglien:  diese  habe  keine  schweren  Strnkturveränderangen  derselben 
zur  Folge  und  schädige  sie  nicht  so  intensiv,  daß  sich  notwendig  degene- 
rative Atrophie  mit  Entartangsreaktion  entwickeln  mQsse.  Demgegenfiber 
nimmt  Stbümpell  ^)  und  mit  ihm  eine  Anzahl  von  deutschen  Ärzten  eine 
Verbreitung  entzündlicher  oder  toxischer  Prozesse  direkt  vom  Gelenk  auf 
den  Muskel  an.  Gegen  beide  Yorstellnngen  lassen  sich  gewisse  Bedenken 
kaum  unterdrücken.  Vor  allem  macht  die  Reflexhypothese  Voraussetzungen, 
die  unseres  Erachtens  einer  tatsächlichen  Unterlage  noch  entbehren.  Wir 
sprachen  ja  oben  schon  vom  Einfluß  sensibler  Erregung  auf  den  Zustand 
der  Ganglienzellen  im  Vorderhorn.  Man  müßte  nun,  soll  die  Atrophie 
der  Muskeln  nach  Gelenkerkrankungen  durch  eine  Modifikation  sensibler 
Reize  erklärt  werden,  eine  besondere  Beziehung  zwischen  Gelenken  einer-, 
Rückenmark  und  Muskeln  andererseits  annehmen,  und  von  einer  solchen 
ist  unseres  Wissens  nichts  bekannt.  Wenn  aber  ein  lokaler  Prozeß  sich 
direkt  auf  den  Muskel  fortpflanzt,  so  wird  dies  doch  wohl  in  Form  einer 
Entzündung  geschehen,  entzündliche  Veränderungen  hat  man  aber  in  diesen 
atrophischen  Muskeln,  wenigstens  beim  Tierexperiment,  nicht  gesehen^). 
Und  ferner  spricht  die  gleichmäßige  Verbreitung  der  Atrophie  über  den 
ganzen  Muskel  einigermaßen  gegen  diese  Vorstellung.  Möglicherweise  be- 
steht irgendwelche  dunkle  Beziehung  zwischen  dem  Zustand  von  Gelenken 
und  dem  bestimmter  Muskeln,  und  wenn  Chabcot  und  seine  Schüler  ähn- 
liche degenerative  Prozesse  auch  nach  Erkrankung  anderer  Extremitäten- 
partien, z.  B.  nach  Malleolen Verletzungen  gesehen  haben,  so  ist  das  doch 
sicher  sehr  viel  seltener. 

Hanau  und  Sulzeb  heben  als  bedeutungsvoll  hervor'),  daß  bei  Ge- 
lenkerkrankungen diejenigen  Muskeln  atrophieren,  deren  Bewegungsmög- 
lichkeit eben  durch  die  Gelenkerkrankung  vollständig  aufgehoben  ist  — 
möglicherweise  spielt  also  doch  vielleicht  auch  hier  die  Funktionsstörung 
die  ausschlaggebende  Rolle. 

Eine  letzte  merkwürdige  Störung  der  Muskelernährung  bietet 
die  als  Dystrophia  musculorum  progressiva  bezeichnete 
Krankheit**).  Im  kindlichen  oder  jugendlichen  Alter,  häufig  auf 
hereditärer  oder  familiärer  Grundlage  entwickelt  sich  in  außer- 
ordentlich chronischer  Weise  ein  Schwund  von  Muskeln:  bestimmt 
gelegene  sind  so  bevorzugt,  daß  man  sogar  verschiedene  Formen 
der  Krankheit  je  nach  Art  und  Ort  der  beteiligten  Muskeln  unter- 
schieden hat.  Doch  ist  jetzt  an  der  Einheit  aller  der  „Typen" 
unbedingt  festzuhalten.  Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  ein- 
fache, nicht  degenerative  Atrophie  der  Fibrillen;  dabei  findet  man 


1)  Strümpell,  1.  c. 

2)  Dupr^Y  u.  Cazin,  Archives  gdndr.  1891.  1.  S.  5. 

3)  Sulzer,  Anatom.  Untersuchungen  über  Muskeiatrophie  artikularen  Ur- 
sprungs.   Festschrift  f.  Hagenbach- Burckhardt.    Basel  1897. 

4)  Eine  außerordentliche  Literatur  liegt  vor,  als  zusammenfassende  Ab- 
handlungen sind  zu  nennen:  Schultze,  Über  den  mit  Hypertrophie  verbundenen 
Muskelschwund.  Wiesbaden  1886;  Erb,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  1.  S.  13  u.  173. 
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häufig  stark  verdickte  Fasern  und  in  einzelnen  „Typen"  auch  be- 
trächtliche Hypertrophien  ganzer  Muskeln.  Das  interstitielle  Fett- 
gewebe entwickelt  sich  häufig  sehr  stark,  und  wenn  dann  das  Volum 
bestimmter  Muskeln  andauernd  zunimmt,  ihre  Kraft  aber  sich 
mindert,  so  kann  man  mit  Kecht  von  einer  Pseudohypertrophie 
sprechen.  Wie  gesagt,  ist  die  Muskelatrophie  eine  einfache,  and 
in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  wird  Entartungsreaktion 
vermißt.  Demgegenüber  kommen  die  vereinzelten  Befunde  da- 
von kaum  in  Betracht,  und  ich  möchte  mich  hier  nochmals  auf 
das  früher  Gesagte  beziehen,  wie  schwer  es  ist,  für  seltene  Aus- 
nahmen eine  zufällige  Erkrankung  kleinster  Nerven  auszuschließen. 
Auch  das  Nervensystem  wurde  fast  immer  vollständig  normal  ge- 
funden. Durch  Berücksichtigung  dieser  Tatsachen  sowie  des  eigen- 
tümlichen klinischen  Verlaufs,  besonders  der  Bedeutung  hereditärer 
Verhältnisse  hat  man  die  Krankheit  abgetrennt  von  den  Muskel- 
atrophien mit  spinalen,  beziehentlich  nervösen  Veränderungen  und 
unter  dem  Namen  der  „Dystrophien"  zusammengefaßt.  Ich  sage 
absichtlich  nicht  von  den  Atrophien  nervösen  Ursprungs,  denn 
dafür  hat  Strümpell  jüngst  überzeugende  Gründe  beigebracht^), 
daß  durchaus  nicht  bei  allen  „spinalen"  Muskelatrophien  die  De- 
generation des  Muskels  von  der  Erkrankung  seiner  Nerven  abhängt 
Jedenfalls  aber  spricht  eine  außerordentlich  große  Erfahrung  für 
die  Intaktheit  des  Nervensystems  bei  unserer  Krankheit,  und  ich 
meine,  die  wenigen  Ausnahmen,  welche  geringe  Veränderungen  im 
Rückenmark  aufwiesen  2),  vermögen  die  Regel  nicht  umzustoßen, 
gerade  weil  man  auch  sonst  nach  peripheren  Störungen,  z.  B.  nach 
Amputationen,  eine  Atrophierung  von  Ganglienzellen  beobachtet, 
und  da  Kombinationen  verschiedener  Krankheiten  als  seltene  Aus- 
nahme recht  wohl  denkbar  sind. 

Die  Veränderung  des  Muskelparenchyms  selbst  hat  nichts  für  diesen 
Prozeß  durchaus  Charakteristisches  5),  die  gleichen  atrophischen  und  hyper- 
trophischen Fasern  kommen  auch  bei  anderen  Zuständen  vor.  Aber  die 
Erkrankung  fast  des  gesamten  Muskelsystems  wird  doch  in  der  glichen 
Weise  sonst  nie  beobachtet.  Wo  gibt  es  —  außer  vielleicht  zuweilen  bei 
Myotonie  —  die  ebenso  starken  Hypertrophien,  wo  die  gleichen  Fettdurch- 
wachsungen  ganzer  Muskeln?  Wo  diese  Art  des  Verlaufs  und  den  gleichen 
Einfluß    hereditärer  Verhältnisse?     Das  alles,    zusammengehalten    mit  den 


1)  Strümpell,  Ztft.  f.  Nervenbeilkunde  3.  S.  471. 

2)  8.  z.  B.  den  Fall  von  Hecbneb  in  der  Festschrift  f.  E.  Wagner.  Lieipzig 
18S7.  S.  20;  von  Erb  (L  c.)  angeführte  Fälle.  —  Vgl.  Bino,  Arch.  f.  klin.  Med. 
83.  S.  199.  —  Vgl.  Förster,  Charit^-Annalen  32. 

3)  Lewin,  Ztft.  f.  Nervenbeilkunde  2.  S.  139.  —  Steümpbll,  1.  c. 
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negativen  Befunden  am  Nervensystem,  scheint  mir  doch  immer  wieder  die 
Annahme  einer  primären  Myopathie  recht  nahe  zu  liegen.  Indessen  —  das 
ist  ohne  weiteres  zuzugeben  —  von  einer  Sicherheit  dieser  Anschauung. ist 
keine  Rede  und  ein  nervöser,  spinaler  Ursprung  des  ganzen  Zustandes 
keinesfalls  völlig  von  der  Hand  zu  weisen.  Führt  doch  Erb,  welcher  um 
die  Erforschung  der  Dinge  ja  die  allergrößten  Verdienste  hat,  fflr  einen 
solchen  eine  Reihe  höchst  beachtenswerter  Gründe  an.  Wie  die  Entscheidung 
Ober  das  Wesen  der  Dystrophien  auch  ausfallen  möge,  das  steht  fest: 
zwischen  Muskeln  und  Nervensystem  gibt  es  einen  geheimen  Zusammenhang, 
ene  können  unabhängig  von  diesem  nicht  dauernd  leben,  ja  werden,  wie 
die  Fälle  von  Agenesie  des  Rückenmarks  erweisen,  zuweilen  nicht  einmal 
angelegt.  Allerdings  stimmen  mit  dieser  Annahme  nicht  alle  Beobachtungen 
überein. 

Schließlich  wird  von  einigen  Forschem  noch  die  Entstehung 
von  Muskelatrophie  durch  Gefaßerkrankungen  und  vasomotorische 
Störungen  angenommen^).  Wie  früher  dargelegt  ist,  kann  die 
Einengung  der  Gefäßbahn  die  Funktion  von  Muskeln  auf  das 
empfindlichste  schädigen.  Störungen  des  Ernährungszustandes  durch 
das  gleiche  Moment  wären  schon  denkbar,  sofern  die  Zufuhr  des 
Emährungsmaterials  in  hohem  Grade  eingeschränkt  ist  und  ge- 
nügend lang  dauert.  Manche  Beobachtung,  namentlich  bei  Raynaud- 
scher  Krankheit,  legt  diese  Deutung  in  der  Tat  nahe.  Indessen 
sind  zur  Klärung  der  Frage  noch  weitere  Erfahrungen  dringend 
notwendig. 

Ahnlich  wie  für  die  Muskeln  liegen  die  Dinge  für  Speichel- 
drüsen  undHoden^):  auch  hier  keine  Funktion  ohne  Einfluß  des 
Nervensystems  und  auch  hier  rascher  Untergang  der  Parenchym- 
zellen  nach  Abtrennung  von  demselben. 

Noch  viel  schwieriger  sind  Ernährangsstöranir^ii  anderer  Gewebe 
zu  beurteilen.  So  sieht  man  bei  Kindern  mit  Poliomyelitis  anterior 
neben  der  Atrophie  von  Extremitätenmuskeln  recht  häufig  auch  das 
Skelett  im  Wachstum  zurückbleiben,  während  bei  den  Kinder- 
lähmungen zerebralen  Ursprungs  die  Entwicklung  der  Knochen  fast 
immer  sehr  viel  weniger  gestört  ist.  Eine  sichere  Deutung  der 
Erscheinungen  läßt  sich  vorderhand  nicht  geben.  Man  könnte 
vermuten,  daß  durch  die  mit  der  Vorderhornerkrankung  einher- 
gehende starke  Atrophie  der  Muskeln  alle  Reize:  Zerrungen, 
Druck,  Bewegungen  der  Knochen  fehlen,  daß  dabei  der  Blutstrom 
in  den  gelähmten  Gliedern  ein  sehr  spärlicher  ist.  Aber  es  kommen 
natürlich  auch  wieder  besondere  trophische  Beziehungen  und  Ein- 
flüsse in  Betracht.    Beim  Erwachsenen  sind  nach  Erkrankung  der 

1)  Vgl.  Lu«j(;atto,  Ztft.  f.  Ncrvcüheilkunde  23.  S.  482. 

2)  ÜBOLKNSKY,  Zcutralbl.  f.  d.  med.  Wissenschaften.  1867.  S.  497. 
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Vorderhömer  oder  der  vorderen  Wurzelfasem  (Poliomyelitis, 
spinale  Muskelatrophie,  Myelitis,  Neuritis)  meines  Wissens  nur 
recht  selten  Läsionen  der  Knochen  beobachtet  worden.  Es  würden 
also  verschiedene  Einflüsse  für  Wachstum  und  Erhaltung  derselben 
wichtig  sein. 

Wohl  aber  finden  sich  bei  einigen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems (Tabes,  Syringomyelie,  Paralyse,  Verletzungen,  Apo- 
plexie)  sowie   auch  nach  peripheren  Erkrankungen  Ernährungs- 
störungen merkwürdiger  Natur   an  Knochen   und  Gelenken: 
abnorme  Brüchigkeit  der  Diaphysen  und  sonderbare  Erkrankungen 
der  Gelenke   selbst ').    Die    anatomischen  Prozesse   innerhalb    des 
Gelenks   sind   oft   dann   im  wesentlichen  die  gleichen  wie  bei  Ar- 
thritis deformans  ^).    Doch  kommen  auch  häufig  starke  Flüssigkeits- 
ergüsse   in    die    Gelenkkapsel    vor,    die    Dehnungen    der  Bänder 
werden  oft  viel  größer,   Exsudationen  und  Wucherungen   um   das 
Gelenk   stellen   sich   ein,   und   sehr  oft  erreichen  Zerstörung  und 
Schwellung  sehr  viel  höhere  Grade,   als  bei  der  gewöhnlichen  de- 
formierenden Arthritis,  sie  treten  schneller  ein  und  bereiten  meistens 
keinerlei  Schmerzen   —  kurz,   es  ist  doch  auch  eine  ganze  Beihe 
unterscheidender   Merkmale    vorhanden.     Die    Entstehung    dieser 
Gelenkveränderungen  ist  noch  nicht  klar,  wohl  auch  kaum  eine  ein- 
heitliche.    In   vereinzelten  Fällen   läßt   sie    sich   zwanglos    auf  die 
Aufhebung  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  zurückfuhren. 
So  kannte  ich  einen  Mann  3)  mit  Syringomeylie,   welcher   sich  bei 
der  Arbeit  oft  verletzte,   der  glühende  Kohlen  anfaßte  und  seine 
Wunden,  die  vollkommen  schmerzlos  waren,  nie  beachtete:  bei  ihm 
entstanden   schließlich   die   schwersten  Deformitäten   an  Knochen, 
Gelenken  und  Sehnenscheiden.  Das  ist  oftmals  gesehen  worden.  Die 
Frage   ist   nur,   ob   alle   „neiiropathischen"    Gelenkaffektionen   auf 
ähnliche  Weise  erklärt  werden  können. 

In  Deutschland  hat  das  Volkmann  angenommen:  die  mit  der  Ataxie 
verbundenen  brüsken  Bewegungen  und  die  Anästhesie  und  Analgesie  sollten 
vollkommen  ausreichen,  sie  zu  erzeugen.  Chabcot  und  seine  Schüler  haben 
gegen  diese  Vorstellung   von  jeher  den  schärfsten  Einspruch  erhoben  und 

1)  CnARCoT,  Klin.  Vorträge  über  Krankheiten  des  Nervensystems.  Deutsch: 
Stuttgart  1876.  2.  S.  07.  —  Pierre  Marie,  Krankheiten  des  Bückenmarks. 
Deutsch:  Leipzig  1894.  S.  240.  —  Charcot,  Archives  de  physiologie  1.  1868. 
S.  161  u.  379.  —  Weizsäcker  in  ßruns'  Beiträgen  3.  S.  22.  —  Kredel,  Volk- 
manns Vorträge.  Nr.  309. 

2)  VjRcnow,  Berl.  klin.  Wehs.  1886.  S.  852.  —  Klemm,  Ztft.  f.  Chirurgie 
39.  S.  281. 

3)  Vgl.  Karg,  Langenbecks  Arch.  41.  S.  101. 
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bedingungen  nichts  weniger  als  klar  sind,  so  ))edeuten  sie  doch 
auch  kaum  etwas  prinzipiell  Unverständliches.  Aber  ihre  Er- 
örterung gehört  nicht  eigentlich  hierher,  weil  ihre  Beziehungen 
zum  Nervensystem  doch  zu  unsichere  sind. 

Weiter  gibt  es  aber  sehr  deutliche  Ernährungsstörungen  der 
Haut  an  Stellen,  an  denen  sie  einem  gewissen  Druck  ausgesetzt 
ist,  z.  B.  Kreuzbein,  Fersen,  Trochanteren:  die  Haut  rötet  sich, 
schwillt  an,  die  Epidermiszellen  gehen  zugrunde  und  es  entwickeln 
sich  Substanzverluste  von  sehr  verschiedener  Tiefe  und  Ausdehnung. 
Dieser  als  Dekubitus  bezeichnete  Zustand  kommt  bei  allen  mög- 
lichen Kranken  vor.  Die  Art  sowie  Intensität  seiner  Entwicklung 
und  die  Schnelligkeit  seines  Entstehens  sind  in  erster  Linie  von 
zwei  Dingen  abhängig:  von  der  Lagerung  des  Kranken  und  vom 
allgemeinen  Ernährungszustand  seiner  Zellen.  Wir  haben  hier  nur 
vom  zweiten  zu  reden  und  müssen  da  diesen  unbestimmten  Aus- 
druck gebrauchen,  weil  eine  schärfere  Charakterisierung  vorerst 
noch  nicht  möglich  ist.  Aber  das  erscheint  ganz  sicher:  unter 
sonst  gleichen  äußeren  Umständen  bekommen  Kranke,  deren  Stoflf- 
wechsel  und  Nervensystem  normal  sind,  viel  schwerer  Dekubitus 
und  dann  auch  einen  viel  geringeren,  als  Leute  mit  Nerven-,  In- 
fektions- und  Stoffwechselkrankheiten.  Uns  interessiert  hier  die 
Bedeutung  des  Nervensystems.  In  einem  Teil  der  Fälle  sind 
Störungen  der  Harn-  und  Stuhlentleerung  sowie  solche  der  Sensi- 
bilität vorhanden.  Das  ist  natürlich  an  sich  von  größter  Be- 
deutung, denn  wenn  wegen  Mindeiiing  oder  Mangel  des  Druck- 
und  Schmerzgefühls  die  Kranken  ihre  unbequeme  Lage  nicht  ändern, 
vielmehr  das  Körpergewicht  immer  auf  den  gleichen  Stellen  ruhen 
lassen,  wenn  Harn  und  Kot  die  Zellen  anätzen,  so  ist  deren 
Schädigung  ohne  weiteres  verständlich.  In  der  Tat  ist  der  Deku- 
bitus von  Nervenkranken  häufig,  ja  zweifellos  meistens  auf  diese 
Verhältnisse  zurückzuführen,  dafür  sprechen  vor  allem  die  glänzen- 
den Erfolge  einer  geordneten  Krankenpflege.  Es  fragt  sich  nur: 
genüfijen  sie  unter  allen  Umständen  zur  Erklärung  seiner  Ent- 
stehung? Das  wird  von  einzelnen  Forschern  behauptet,  von  an- 
deren, namentlich  französischen  nach  Chakiots  Vorgang^)  hart- 
näckig bestritten.  Und  ich  glaube  auch,  daß  in  manchen  Fällen 
besondere  Momente  für  die  Entstellung  des  Dekubitus  in  Betracht 
kommen.  Wenigstens  entwickelt  er  sich  zuweilen  ganz  auffallend 
rasch  und  stark,  auch  ohne  daß  Sensibilitäts-  und  Sphinkterstöixingen 

1;  Charcot.  Archives  de  physiologie.  1868.  1.  8.308  u.  Vorlesungen  U8W. 
DeutHch:  Stuttgart  1874.  S.  88. 
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vorhanden  sind.  Und  selbst  wenn  diese  nicht  fehlten,  so  würden 
Schnelligkeit  und  Intensität  seiner  Ausbildung  entschieden  etwas 
Außergewöhnliches  darstellen.  Aber  ebenso  sicher  ist  das  sehr 
selten  und  trifft  dann  entweder  Hemiplegiker  oder  Leute  mit 
schweren  Zerstörungen  des  Rückenmarks,  bei  denen  nervöse  Gebilde 
funktionell  nicht  allein  ausfallen,  sondern  solche  sich  auch  in  einem 
starken  Erregungszustand  befinden.  Aber  ehe  man  theoretische 
Schlüsse  wird  aufstellen  können,  ist  es  dringend  notwendig,  die 
Beobachtungen  zu  vermehren  und  genau  zu  untersuchen,  durch 
welche  physiologischen  und  anatomischen  Besonderheiten  sich  diese 
merkwürdigen  Fälle  von  Decubitus  acutus  auszeichnen.  Wir 
brauchen  also  eine  weitere,  alle  modernen  Erfahrungen  berück- 
sichtigende Kasuistik. 

Wenn  in  den  genannten  Fällen  vielleicht  Erregungszustände  an 
irgendwelchen  Teilen  des  Nervensystems  in  Betracht  kommen,  so 
ist  das  Gleiche  bei  einer  weiteren  Erkrankung  der  Haut  in  Betracht 
zu  ziehen,  welche  ebenfalls  zu  abnormen  Zuständen  des  Nerven- 
systems in  Beziehung  steht,  bei  Herpes  zoster.  Dieser  merk- 
würdige Ausschlag  findet  sich  in  Begleitung  von  Störungen  peri- 
pherer sensibler  Nerven:  die  Entzündung  —  um  solche  handelt  es 
sich  in  der  Regel  —  sitzt  entweder  im  Spinalganglion  oder  in  den 
Nervenfasern  selbst  Daran  ist  also  festzuhalten:  eine  Affektion  der 
Ganglien  selbst  ist  zur  Erzeugung  des  Herpes  nicht  notwendig, 
sondern  Neuritis  und  Perineuritis  können  ihn  ebenfalls  zur  Folge 
haben.  Nun  sind  diese  Erkrankungen  bekanntlich  durchaus  nicht 
immer  mit  Läsionen  der  Haut  verbunden  —  also  auch  hier  wieder 
das  Eingreifen  unbekannter  Faktoren!  Entstehen  in  der  Haut 
als  Folge  der  Nervenaffektion ,  wie  E.  Lesseb  will,  zahlreiche 
kleinste  Nekrosen  und  ist  der  Herpes  im  wesentlichen  der  Aus- 
druck einer  reaktiven  Entzündung  um  diese,  oder  sind  Haut- 
und  Nervenerkrankung  koordiniert,  so  daß  also  das  schädigende 
Agens  den  sensiblen  Nerven  bis  in  seine  feinsten  Endapparate 
hinein  verändert? 

Auch  andere  Erfahrungen  am  Menschen  zeigen,  daß  nach 
reinem  Ausfall  von  Nerven- oder  sogar  Ganglienwirkung  Ernährungs- 
störungen an  Haut  und  Schleimhäuten  nicht  entstehen.  Wenn  man 
daran  noch  zweifeln  konnte,  so  ist  das  jetzt  durch  die  zahlreichen 
Trigeminusresektionen  und  -extraktionen  sowie  durch  die  wich- 
tigen Operationen  von  F.  Krause  ^)  unseres  Erachtens  völlig  sicher- 


1)  F.  Krause,  Die  Neuralgie  des  Trigeminus.    Leipzig  1896. 
Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl.  43 
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gestellt.  Nie  wenn  der  Trigeminus  in  seinen  verschiedenen  Ästen 
durchschnitten  war,  nie  auch  nach  Resektion  des  Nerven  oberhalb 
des  Gasserschen  Ganglions  wurden  infolge  davon  trophische  Ver- 
änderungen an  der  Gesichtshaut  sowie  an  der  Schleimhaut  von 
Nase  und  Mund  beobachtet  Auch  nicht  an  Konjunktiva  und  Kornea, 
und  damit  ist  wohl  die  alte  Streitfrage  von  der  Bedeutung  des 
Trigeminuseinflusses  für  die  Hornhaut  nun  ebenfalls  erledigt.  Schon 
die  letzten  experimentellen  Beobachtungen  v.  Hippels  *)  aus  Lebers 
Laboratorium  hatten  ergeben,  daß  die  bei  Tieren  nach  Durch- 
schneidung des  Trigeminus  auftretende  Keratitis  durch  die  Erhöhung 
der  Verdunstung  vollständig  erklärt  werden  kann.  Am  Menschen 
sind  nun  die  Flüssigkeitsverhältnisse  am  Auge  auch  bei  fehlender 
Innervation  völlig  ausreichende  und  deswegen  bleibt  die  Entzündung 
aus,  wie  Krauses  wichtige  Beobachtungen  lehren. 

1)  E.  v.  Hippel  jun.,  OraefeB  Arch.  35.  S.  217.    Daselbst  Literatur. 
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Accelerans,  EiDfluss  auf  die  Herz- 
tätigkeit 63.  80. 

AcetesBigsäure  im  Harn  bei  Stoff- 
wechselaDomalien  450. 

Acetonkörper,  GifbwirkuDg 455.  — , 
Ursache  ihres  Auftretens  451. 

Achylia  gastrica  330.  —  Magenent- 
leerung bei  345. 

A  c  i  d  o  8  i  8  bei  diabetischem  Koma  456. 
457.  458.  —  bei  chron.  Leberleiden 
449. 

Adams -Stoke  SS  eher  Symptomen- 
komplex, Störung  der  Reizleitung  im 
Herzen  bei  95. 

Adeuie  180.  — ,  Blutbeschafienheit  bei 
ders.  181.  — ,  Übergänge  in  Leukä- 
mie 187;  8.  auch  Pseudoleukämie. 

Adiposis  dolorosa  429. 

Adrenalin,  Wirkung  auf  den  Blut- 
dnick  40,  auf  die  Zuckerausscheidung 
im  Harn  482. 

Agglutination  durch  Blutserum 
249.  250. 

Aggr essine  der  Bakterien  220. 

Albumin,  Gebalt  des  Blutserum  an 
195. 

Albuminurie  571.  —  bei  Amyloid- 
niere  571.  —  Art  der  ausgeschiedenen 
Eiweißkörper  574.  57G.  568.  —  bei 
Auflösung  des  Blutfarbstoffs  169.  — 
Beziehungen  ders.  zur  Nephritis  575. 
576,  zu  Ödemen  Nierenkranker  128. 
—  abwechselnd  mit  Hämoglobinurie 
105.  —  infolge  diätetischer  Extrava- 
ganzen und  Alkoholismus  575.  — , 
familiäre  574.  —, Folgeerscheinungen 
ders.  589.  —  nach  Genuß  von  Hühner- 
eiweiß 574.  —  bei  Infektionskrank- 


heiten 576.  —  durch  Intoxikationen 
580.  —  nach  kalten  Bädern  573.  — 
infolge  Kreislaufstörungen  579.  ~- 
Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschie- 
denen Eiweißes  583.  —  bei  starken 
Muskelbewegungen  573.  —  orthosta- 
tische 576.  — ,  physiologische  (funk- 
tionelle] 572,  573:  Pathogenese  ders. 
576.  577.  —  infolge  psychischer  Er- 
regung 574.  —  bei  Schädigung  der 
Nierenzellen  578.  579.  481.  — ,  Ur- 
sachen der  patholog.  576. 578,  der  phy- 
siol.  573.  — ,  zeitweise  573.  —Zucker- 
kranker 487.  488.  — ,  zyklische  575. 

A 1  b  u  m  o  8  u  r  i  e  bei  Stoffwandelanoma- 
lien 446.  588,  im  Fieber  540.  ' 

AI  ex  ine  im  Blutserum  233.  247.  — , 
ihre  Herkunft  234.  — ,  ihre  Wirkung 
165,  (Bedingungfur)  234. 235. 247. 248. 

Alkaptonsäuren,  Entstehung  ders. 
461. 

Alkaptonurie  460. 

Alkoholismus  chronic,  Albuminurie 
infolge  dess.  575.  — ,  Blutdruckstei- 
gerung und  Herzhypertrophie  durch 
solch.  43.  —  Disponierung  zu  Gicht 
446,  zu  Infektionen  225.  —,  Einfluß  auf 
die  Fettbildung  427.  —, Herzdilatation 
bei  solch.  47.  — ,  Herzinsuffizienz 
durch  solch.  55.  56.  — ,  Pulsverlang- 
samung  bei  dem.  88. 

Amboceptor  s.  Zwischenkörper. 

Aminosäuren,  phy  siol.  Abbau  ders. 
im  Körper  461.  —  des  Harns,  Ent- 
stehung bei  hydrolytischer  Aufspal- 
tung des  Eiweißes  445.  447,  — ,  Her- 
kunft ders.  401.  —  bei  Lebererkran- 
kung 447. 

43* 
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Ammoniak,  Ausscheidang  des9.  im 
Harn  als  Harnstoff  44a  459.  460.  — > 
Bildung  dess.  im  Organismus  448; 
vermehrte  beim  Gesunden  449,  in 
patholog.  Prozessen  im  Gefolge  von 
Eiweißzerfall  449.  — ,  Neutralisation 
der  den  Organismus  schädigenden 
Säuren  durch  dass.  448.  449. 

Arayloiddegeneration  der  Nieren, 
Hambeschaffenheit  bei  ders.  571.  — 
Verhalten  des  Herzens  bei  36.  46. 

Anämien  186.  — ,  akute  durch  Blut- 
verluste 137.  —  aplastische  158.  — , 
Blutbeschaffenheit  bei  dens.  138. 179, 
der  perniziösen  150.  153.  156.  158. 
159;  der  sekundären  leichten  und 
mittelschweren  149.  150.  — ,  Blutströ- 
mung bei  124. — ,  Charakterisierung 
ders.  136.  137.  157.  — ,  chronische 
138.  146.  —  infolge  Nahrungsent- 
ziehung und  fehlerhaft  zusammen- 
gesetzter Nahrung  148  — ,  Ent- 
stehungsmodus der  perniziösen  153. 
155.  — ,  Ernährungsstörungen  bei 
solch.  437.  — ,  Formen  ders.  130,  der 
chronischen  142.  — ,  Gasaustausch  in 
den  Lungen  Anämischer  304.  306. 
307.  — ,  Herzinsuffizienz  bei  chroni- 
scher 61.  — ,  Herzklopfen  der  Anä- 
mischen 112.  — ,  Ödeme  bei  131.  — , 
pathol.  Erscheinungen  ders.  138.  139. 
142.  — ,  perniziöse  150,  essentielle 
152:  Ursachen  152.  — ,  primäre  147. 
— ,  Pulsfrequenz  bei  anäm.  Zustän- 
den 79.  — ,  sekundäre  leichte  und 
mittelschwere:  Veranlassungsmo- 
mente  147.  148.  149.  — ,  Unterschei- 
dung der  einzelnen  Formen  153. 154. 
— ,  Verbalten  des  Knochmarks  bei 
ders.  142,  der  Körpertemperatur  152, 
des  Nervensystems  152.  — ,  Verlauf 
d.  schweren  15Ü. 

Anaphylaxie  Immunisierter  254. 
Anasarka  der  Haut,  Bedingungen  für 

129. 
Anchylostomum     duodenale    im 

menschl.  Durm,  anämische  Zustände 

<lurch  solch.  153.  154. 


Aneurysmen  der  Aorta,  linksseitige 
Herzhypertrophie  bei  dens.  31.  119. 
— ,  Verengerung  der  Luftwege  bei 
dens.  278. 

Angina  pectoris  (Stenokardie)  116. 
— ,  Entstehungsursachen  116.  117.  — , 
Erscheinungen  ders.  117.  — ,  Lebens- 
gefahr bei  117.  — ,  Wesen  ders.  117. 

Antianaphylaxie  255. 

Antifebrin,  Wirkung  dess.  auf  die 
roten  Blutzellen  167. 

Antifermente  im  Blutsernm  196. 

Antigene,  Eigenschaften  und  Wir- 
kung 245.  247. 

Antikörper  des  Serums,  Bestimmung 
des  Gehalts  der  Immunseren  an 
251.  — ,  Bordetsche  247.  — ,  Ent- 
stehung ders.  237.  242.  — ,  Haltung 
im  Blut  229.  — ,  Immunisierung  mit 
fertigen  228.  229.  — ,  Vermehrung 
ders.  im  Körper  230.  — ,  Wirkung 
mit  Antigen  247. 

Antipepsin,  Fehlen  dess.  bei  Ulcus 
ventriculi  336. 

Antitoxine,  Bindung  an  Eiweiß- 
stoffe des  Blutes  244. —,  Entstehung 
230.  242.  243.  — ,  Wirkung  244.  245. 
251. 

Anurie  bei  Urämie  593.  —  bei  Zirku- 
lationsstörungen in  der  Niere  anf 
nervöser  Grundlage  567. 

Aorteninsuffizienz,  Blutdruck  bei 
ders.  48.  — ,  experimentell  erzeugte 
17.  18.  — ,  kombiniert  mit  Stenose  26. 
— ,  Kompensation  ders.  49. — ,  pathol. 
Erscheinungen  ders.  16.  17.  18.  19. 
— ,  Puls  bei  ders.  51.  — ,  Schmerzen 
in  der  Herzgegend  bei  ders.  115.  — , 
relative  15.  — ,  Störungen  der  Lunge 
und  der  Atmung  bei  ders.  17.  52. 
— ,  Verhalten  der  Herztöne  bei  ders. 
110. 

Aortenstenose,  Bradykardie  bei 
ders.  87.  — ,  Hypertrophie  der  linken 
Kammer  bei  angeborener  32.  — , 
patholog.  Erscheinungen  ders.  20. 
— ,  Puls  bei  51.  — ,  Schmerzen  in  der 
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Herzgegend  bei  ders.  115.  — ,  Ver- 
halten der  Herztöne  bei  ders.  109. 

Aortentone,  Verhalten  bei  chron. 
Nephritis  35.  104.  — ,  Venstärkung 
des  zweiten  104. 

Apoplexia  sanguinea,  Entstehung 
ders.  615,  langsame  616.  — ,  Insult- 
erscheinungen ders.  615. 

Apotoxin  256. 

Appetit,  Bedeutung  für  die  Magen- 
aekretion  332.  — ,  Störung  durch 
Mundaffektionen  318. 

Appetitlosigkeit,  Bedingungen 
ders.  354.  — ,  im  Fieber  558.  — , 
Verhalten  des  Hungergefühls  bei 
ders.  354. 

Apraxie,  Wesen  u   Entstehung  619. 

Arhythmie  des  Herzens  90.  — , 
echte  (perpetua)  93.  —  nervöse  98. 

—  durch  Gifte  99.  —  bei  Greisen  97. 

—  durch  Muskelerkrankungen  des 
Herzens  97.  —  bei  nervösen  Herz- 
leiden 98.  —  in  der  Rekonvaleszenz 
97.  — ,  reflektorische  98.  — ,  respira- 
torische 98.  —  bei  Schädigung  des 
Hisschen  Bündels  95.  —  durch  Vagus- 
reizung 98. 

Arsen  Wasserstoff  Vergiftung,  Gal- 
lenbeschaffenheit bei  ders.  359.  — 
Hämoglobinämie  bei  163.  164. 

Arterien,  Bedeutung  für  den  Kreis- 
lauf 117.  — ,  Bewegungen  ders.  122; 
8.  auch  Puls.  — ,  Drucksteigerung  in 
dens.  118.  119.  — ,  Einfluss  auf  die 
Herztätigkeit  119.  — ,  Krampf  ders. 
110.  — ,  Ruptur  der«,  bei  erhöhtem 
arteriellen  Druck  51.  — ,  abnorme 
Schallerscheinungen  an  dens.  123.  — , 
Sklerose  ders.  118.  — ,  Tonus  ders. 
117. 118,  der  kleinen  Arterien  40. 118. 
— ,  Verengerung  bei  lokaler  Gefaß- 
erweiterung an  anderen  Körper- 
stellen 3.  —  erhöhter  Widerstand  bei 
Nephritis  37.  39.  40. 

Arthritis  alcaptonurica  461.    —  de- 

formans  670.  671. 
Ascites  adiposus  od.  chyliformis  132. 


—  n.  Anasarka,  Entstehung  127.  — 
chylosus  132. 
Asthma  bronchiale  280.  — .Dispo- 
nierung zu  281.  — ,  Erscheinungen 
desB.  280.  •— ,  Komplikationen  und 
Veranlassungsmomente  dess.  280. 
281.  --,  nervöses  281.  -— ,  Pathogenese 
dess.  282—284.  — .  Verhalten  der 
Lungen  bei  dems.  281.  282.  — ,  Zu- 
standekommen dess.  282.  283. 

Asthma  cardiale  113.  114. 

Ataxie  618.  62S.  — ,  tabische  624: 
Entstehung  626. 

Atelektase  der  Lungen,  Atmung  bei 
293.  — ,  Entstehung  294. 

Atemmuskeln,  Erkrankung  ders.  u. 
deren  Wirkg.  auf  die  Atmung  284. 285. 

Atemzentrum,  Empfindlichkeit  dess. 
gegen  Veränderungen  im  Gasgehalt 
des  Blutes  274.  604.  — ,  veränderte 
Tätigkeit  dess.  288. 

Atherosklerose,  arterielle  Druck- 
erhöhung bei  30. 31.  — ,  Blutungen  in- 
folge ders.  51.  —  bei  Diabetikern 
487.  — ,  Herzhypertrophie  bei  ders.: 
linksseitige  30,  rechtsseitige  29.  — , 
Herzinsuffizienz  durch  solche  55.  60. 
61.  — ,  Puls  bei  ders.  88.  —  verbun- 
den mit  Schrumpfniere  39. 

ÄthvlidenmilchsäureimHarnDift- 
beteskranker  451. 

Atmung,  äußere  268.  — ,  Bedeutting 
der  Einschaltung  des  Riechnerven 
in  die  oberen  Luftwege  für  dies.  270. 
302.;  Bedeutung  der  Luftröhrenver- 
engeruug  für  dies.  273.  — ,  beschleu- 
nigte 278.  295.  — ,  Bedingungen  für 
eine  ungestörte  268.  269.  —  Cheyne- 
Stokesschcs  Phänomen  ders.  288. 
289.  — ,  Einfiuß  der  Beschaflenheit 
der  austauschenden  Membranen 
auf  dies.  296,  der  Blutbeschaffenheit 
161  u.  Blutbewegung  in  den  Lungen 
802.  306.  307,  der  Herabsetzung  des 
Luftdrucks  297. 298,  der  Luftverdich- 
tung 301,  der  Temperaturverhältnisse 

295,  der  Zusammensetzung  d.  Luft 

296.  — ,  oberflächliche  279.  — ,  Pha- 


678 


Register. 


sen  ders.  277.  — ,  Schutzvorrichtun- 
gen für  dies.  269.  270.  —,  Selbst- 
steuerung ders.  276.  — ,  tiefe  277.  295. 
— ,  verlangsamte  277.  — ,  Vorgang 
ders.  268.  — ,  verstärkte  279. 

Atmung,  innere  268.  309.  — ,  Ab- 
hängigkeit der  Größe  ders.  von  patho- 
log.  Zustanden  der  Parenchymzellen 
314.  — ,  primäre  Störungen  ders. 
312.  — ,  sekundäre  Störungen  ders. 
durch  Störungen  der  äußeren  At- 
mung 310. 

Atmungsstörungen  zwischen  Blut 
und  Geweben  bei  Anomalien  des 
Blutes  u.  Zirkulationsstörungen  312. 

—  in  den  Lungen,  Ausgleichsvor- 
richtungen für  solche  306.  307.  - 
bei  Bronchitis  278.  —  bei  Emphysem 
286.  287.  —  durch  Erregbarkeitsver- 
änderung des  Atemzentrums  288. 
290.  —  bei  Erstickung  309.  —  bei 
Fettleibigkeit  431.  — ,  Gasaustausch 
in  den  Geweben  bei  solch.  310.  — , 
gesamter  Gaswechsel  bei  solch.  307. 

—  durch  giftige  Substanzen  in  der 
Inspirationsluft  302.  —  bei  Herz- 
krankheiten 112:  bei  Herzerweite- 
rung 75,  bei  Herzfehlern  17.  32.  52, 
bei  paroxysm.  Tachykardie  82.  — 
bei  Intoxikationen  289.  —  durch 
Schwankungen  in  der  Zusammen- 
setzung der  Luft  296.  — ,  subjektive 
Empfindungen   bei   solch.   314.  315. 

—  durch  ungenügende  Ausdehnung 
von  Thorax  und  Lunge  284.  —  bei 
Urämie  590.  —  durch  Veränderung 
der  Atembewegungen  274.  270.  277. 

—  durch  Verengerung  der  Atem- 
wege 273.  277.  —  durch  Verkleine- 
rung der  Gasaustauschfläche  290. 
293:  Atembewegungen  bei  dens.  294, 
Größe  der  Atemstörungen  294.  295. 

—  bei  Volumen  pulmonum  auctum 
285.  286. 

Atrophie,  braune  des  Herzens,  patho- 

gene  Bedeutung  64. 
Atropinvergiftung,  Verminderung 

der  Mundsekrete  bei  ders.  310. 


Aufstoßen,  Mechanismus  352.  — , 
Zusammensetzung  der  dadurch  ent- 
leerten Gase  352. 

Augenmuskellähmung,  Empfin- 
dung d.  Unorientiertheit  bei  ders.  650. 

Augen  Störungen  bei  Diabetikern 
487.   — ,  Flimmern  bei  Anämie  60ri. 

Autoinfektion  266.  —  enterogene 
385. 

Autolyse  der  Organe  446.  540. 

Bäder,  .kalte:  Eiweißausscheidung  im 
Harn  nach  solch.  573.  —  bei  Fie- 
ber 550. 

Bakterille  Prozesse  im  Darm- 
kanal 378:  Einfluß  des  Gallenmangels 
im  Darm  auf  dies.  365,  der  Nahrungs- 
beschafienheit  331;  Nutzen  SSO;  pa- 
thogene Wirkung 383. — in  den  Gallen- 
wegen 360. 361. 362.  —  im  Magen  340: 
Ablauf  ders.  343;  bei  Einfühmng  von 
Gärungserregern  u.  zersetzungsfahi- 
gen  Sub8tanzen343;  bei  Säuremangel 
des  Magensaftes  340;  bei  Stagnation 
des  Mageninhaltes  341  (durch  Dila- 
tation und  Atonie)  350.  —  in  der 
Mundhöhle  317.  318. 

Bakterien,  Allgemeinintoxikation 
des  Körpers  durch  222.  —  minimale 
letale  Dosis  221.  —  Eintrittspforte 
ders.  in  den  Körper  212.  219.  221.  — 
auf  der  Körperoberfläche  212.  — , 
fiebererregeude  514.  517.  — ,  natür- 
liche Resistenz  230.  — ,  Toxine 
ders.  222.  — ,  Virulenz  ders.  220.  221: 
Steigerung  ders.  durch  Symbiose 
226.  — ,  Bedeutung  der  Zahl  ders. 
221. 

Bakteriohämolysine  224. 

Bakteriotropine  in  bakteriolyti- 
schen  Immunseren  261. 

Bakterizidie,  Faktoren  ders. 250 bit* 
253. 

Bauchmuskeln,  Funktion  ders.  400. 

Bazillenträger  263.  383. 

Bergkrankheit  (der  Alpinisten),  Sin- 
ken der  Sauerstoffspannung  bei  ders. 
297. 
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Farbstoff's  in  Meihämoglobin  162. 
163. 164.  167;  durch  Zerfall  der  Stro- 
mvLt&l62.  163.166:  Bedeut. dies.  168. 
-^,  MeDgenverhaltnis  bei  Herzstö- 
ruDgen  76.  — ,  Neubildung  solcher 
138,  (kernhaltiger)  141. 156.  157.  158. 
— ,  Wassergehalt  ders.  161.  — .  Zah- 
lenverhältnisse ders.  bei  Luftdruck- 
änderung 204.  — ,  Zusammensetzung 
ders.  160:  Veränderungen  141. 

Blutkörperchen,  weiße: chemische 
Verhältnisse  der  einzelnen  Arten  171. 
— ,  Entstehung  der  verschiedenen 
Formen  ders.  172.  — ,  Fermente  ders. 
1 73.  — ,  krankhafte  Veränderung  ders. 
170:  bei  Anämie  151;  bei  Leukä- 
mie 183.  184;  in  verbrannten  Haut- 
stellen 1167.  — ,  Herkunft  ders.  171: 
der  lymphoiden  172,  der  myeloi- 
den  172.  — ,  Mengenverhältnis 
der  verschiedenen  Arten  bei  Leu- 
kämie 183 ;  bei  Leukozytose  176.  — , 
polymorphkernige  170.  — ,  Prozent- 
gehalt normalen  Blutes  an  172.  — , 
Vermehrung  ders.  unter  physiol.  Ver- 
hältnissen 173,  pathologischen  150. 
179.  182.  — ,  Verminderung  ders.  in 
d.  Volumeneinheit  Blut  151.  179.  — , 
Zahl  in  d.  Volumencinheit  172. 173. 

Blutkrankheiten  136.  — ,  Charakte- 
risierung ders.  136.  — ,  Entstehung 
ders.  136.  — ,  Hämoglobingehalt  u. 
Beschaffenheit  der  roten  Bhitkörper 
bei  solch.  136.  — ,  Vermehrung  der 
weißen  Blutkorper  bei  solch.  182. 

Blutmenge  des  Körpers:  Beförde- 
rung in  d.  Zeiteinheit  durch  d.  Kreis- 
lauf 3.  4.  5.  — ,  Vermehrung  ders. 
ohne  Änderung  des  Serums  209,  mit 
Verwädserung d.  Serums  201. — »Ver- 
minderung ders.  201.  211.  — .  in  den 
Nieren:  Einfluß  auf  die  Harnsekre- 
tion 565.  566. 

Blutplasma,  antibakterielle  u.  anti- 
toxische Eigenschaften  231.  — ,  Ei- 
weißkörper in  dems.  194.  195.  231. 
Fibringehalt  dess.  191.  —  Lösung  des 
Hämoglobins  in  161.  162.  166. 


Blutplättchen,  Fermente  ders.  u. 
ihre  Beziehung  zur  Blutgerinnung 
180.  232. 

Blutserum,  Alkaleszenz  dess.  198.  — , 
Eiweißkörper  dess.  193.  195,  bei  Hy- 
drämie  199.  — ,  enzymatische  Wir- 
kungen 196.  — ,  fermenthemmende 
Wirkungen  196.  — ,  Fettgehalt  des»« 
194.  —  heilende  u.  immunisierende 
Wirkung  dess.  231.  232.  233.  — ,  Re- 
aktion dess.  198.  — ,  Beststickstoff  in 
197.  -_,  Salzgehalt  dess.  194.  197.  — 
funktionelle  unterschiede  von  Blut- 
plasma 193.  — ,  Wassergehalt  dess. 
194.  198.  199.  200:  bei  Chlorose  144. 

Bluttrockensubstanz,  Verhalten 
ders.  bei  perniziöser  Anämie  151,  bei 
Herzschwäche  201; 

Blutungen  in  die  Organe  bei  Leu- 
kämie 186,  bei  Pseudoleukämie  187. 

Blutverluste,  Veranlassung  zu  An- 
ämie 137,  zu  Hydrämie  199;  zu  Leu- 
kozytose 178. 

Blutzufuhr  zum  Gehirn  G04,  zum 
Herzen  60,  —  zu  den  Organen,  Ein- 
fluß des  Gefäßtonus  auf  118. 

Bogengänge  im  Ohr,  Schwindel  bei 
Erkrankung  der  Organe  ders.  65Ö.651. 

Botriocephalus  latus  im  Darm,  ätiol. 
Bedeutung  bei  Anämie  153.  155. 

Bradykardie  (Verlangsamung  des 
Herzschlags^  Bedeutung  ders.  für 
das  Herz  80.  — ,  Entstehung  ders.  84: 
durch  Erhöhung  d.  arteriellen  Drucks 
85,  durch  das  Herz  selbst  87,  durch 
Nervosität  87,  durch  lieflexerregung 
des  Vagus  85.  —  im  Wochenbett  86. 

Brechbewegungen,  Mechanismus 
ders.  352.  353.  — ,  Einfluß  auf  den 
intrathorakalen  u.  Blutdruck,  auf  die 
Speichel-  U.Schweißabsonderung 353. 
—  Zentrum  ders.  353. 

Bronchialstenose,  Beepirationsstö* 
rungen  durch  dies.  277.  — ,  veran- 
lassende Momente  ders.  278. 

Bronchiolitis  exsudativa,  asthma- 
tische Zufälle  bei  ders.  281.  282.  — , 
Verkleinerung  der  gasaustauschen- 
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den  LuDgeDfläche  durch  dies.  278. 
293. 

Bronchitis,  Atembewegungen  bei 
ders.  278.  — ,  Gaswechsel  in  den 
Lungen  bei  ders.  308.  — ,  Herzhyper- 
trophie infolge  ders.  bei  Kindern  29. 
==>  bei  Stauungslunge  51. 

Brown -S^quardsche  Lähmung, 
Lokalisationsvermögen  bei  ders.  647. 
(548. 

Bulbärparalyse,  Muskelschwäche 
bei  der  asthenischen  622. — ,  Speichel- 
fluß bei  ders.  320. 

Carcinomatose,  Anämie  durch  dies* 
147,  perniziöse  153.  — ,  Eiweißzerfall 
im  Körper  bei  ders.  437.  439.  — , 
Herzklappenstörung  bei  12.  13. 

Cardialgie  s.  Kardialgie. 

Cardiographie  s.  Kardiographie. 

Oharcot-Leydensche  Kristalle 
im  Blute  Leukämischer  185;  im  Spu- 
tum der  Asthmatiker  281. 

Cheyne-Stokessches  Atmungs- 
phänomen 288.  — ,  Erscheinungen 
dess.  288.  — ,  Theorien  über  die  Ent- 
stehung dens.  288.  289. 

Chlorose  142.  — ,  ätiolog.  Bedeutung 
der  Aortenverengerung  bei  ders.  145. 
-— ,  Blutbeschaffenheit  bei  ders.  143. 
— ,  Hautfarbe  bei  ders.  143.  — ,  Heil- 
wirkung des  Eisens  bei  ders.  145. 
146.  —  Hirndruck  bei  609.  — ,  ür- 
Sachen  ders.  142.  — ,  Vorkommen 
ders.  142.  — ,  Wasserretention  des 
Körpers  bei  144.  — ,  Zustand  der 
Parenchyme  bei  ders.  145. 

Cholera  asiatica,  Bluteindickung 
bei  198.  — ,  Darmentleerungen  bei 
ders.  391.  — ,  Gifi Wirkung  des  Mikro- 
ben ders.  223,  Verbreitung  dess.  383, 
Vermehrung  dess.  im  Darm  218. 

Cholestearinsteine,  Entstehung 
360. 

Colica  mucosa,  Entstehung  ders. 
394.  — ,  Erscheinungen  u.  patholog. 
Stellung  ders.  394.  395. 

Coma   carcinomatosum  456;   diabeti- 


cum   456.   486;  enterogenes  456.  — , 

-  Behandlung  dess.  457.  — ,  Entstehung 
dieser  Zustände  durch  Säureintoxi- 
kation 456.  447.  —  Erscheinungen 
dess.  556.  457.  458. 

Commotio  cerebri,  Allgemeiner- 
scheinungen ders.  614. 

Curschmannsche  Spiralen  im 
Sputum  Asthmakranker  281. 

Cyanose,  angeborene  76,  — ,  Ga.»tge- 
halt  des  Blutes  bei  311.  312.  —durch 
venöse  Stauung:  Zustandekommen 
u.  Symptome  76. 

Cystinurie  462.  463. 

Darmaffektionen,  Anämie  im  Ge- 
folge ders.  147,  perniziöse  153.  — 
durch  die  Anwesenheit  von  Protozoen 
388.  —  durch  bakterielle  Prozesse 
im  Darmkanal  378:  Arten  der  Mi- 
kroorganismen 381:  Infektions  Vor- 
gang 383;  Menge  ders.  379.  380; 
schädliche  Substanzen  der  Mikr. 
.386.  —  durch  Bewegungsstörungen 
391.  _,  entzündliche  401.  —  bei 
Fehlen  der  Galle  364.  365,  des  Pan- 
kreassekrets  375.  ~  durch  giftige 
Substanzen  377.  378.  382.  — ,  Herz- 
tätigkeit bei  dens.  85.  — ',  schmerz- 
hafte 411.  —  durch  Sekretions- 
störungen des  Darmsaftes  377.  390. 

—  Verdauungsstörungen  durch  dies. 
388.  — ,  Verhalten  der  Resorption 
bei  Veränderungen  des  Darminhalts 
u.  Erkrankung  der  Darmwand  389. 

—  durch  Zufuhr  differenter  chemi- 
scher Stoffe  zum  Darm  377. 

Darmbewegungen,  an  tiperistal  ti- 
sche bei  Ileus  407.  — ,  Aufhören  ders. 
bei  völliger  Darmokklusion  408.  — , 
Einfluss  auf  die  Entwicklung  der 
Darmbakterien  384.  — ,  normale  des 
Colon  391,  des  Jejunum-Ileum  391. 
— ,  physiolog.  Bedeutung  des  lokalen 
Nervensystems  des  Darms  für  dies. 
399.  — ,  Steigerung  ders.  392:  durch 
Entzündungszustände  396;  durch 
psychische    Erregungen    393.    394; 
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darcli  Reize  der  Schleimhaut  durch 
abnormen  Inhalt  395.  — ,  Verlang- 
samung ders.  durch  zentrale  Ein- 
flösse des  Nervensystems  399;  durch 
herabgesetzte  Reizbarkeit  der  Darm- 
wand 398;  durch  Lähmung  um- 
schriebener Darmstücke  402;  durch 
Spasmen  der  Darmmuskulatur  401. 

—  mit  unangenehmen  und  schmerz- 
haften Empfindungen  411.  412. 

Darmbrüche  s.  Hernien. 

Darmentleerung,  Folgeerscheinun- 
gen vollständig  aufgehobener  406. 
407.  — ,  Herabsetzung  ders.  410.  — , 
Innervationsvorgänge  bei  ders.  631. 
— ,  Steigerung  ders.  391.  392:  Ur- 
sachen dies.  393.  395;  reinigende 
Wirkung  384. 

Darmepithel,  Verhalten  gegen  Bak- 
terien und  ihre  Produkte  382- 

Darmgase,  Entstehung  solch,  beim 
Gesunden  409,  bei  Krankheiten  des 
Magendarmkanals  410.  — ,  Wirkung 
ders.  auf  die  Darmbewegungen  396: 
bei  Verlegung  des  Darmlumens  406. 

Darmmuskulatur,  Lähmung  ders. 
u.ihre  Folgen  402.  — ,  Spasmen  der?.; 
Veranlassung  u.  Erscheinungen  401. 
400.  411;  Verhalten  der  Bauchdecken 
bei  401. 

Darmverengerung  durch  Ab- 
knickung  401.  402.  —  durch  Bruch- 
einklemmung 402.  403.  —  im  Dünn- 
darm 405.  — ,  Eintritt  ders.  4(2.  405. 

—  durch  Entzündungen,  Geschwülste 
u.  Narben  des  Darms  401.  — ,  Folge- 
erscheinungen  ders.   405.   406.   407. 

—  durch   Gallen-  u.  Kotsteine  401. 

—  durch  Invagination,  Intussuszep- 
tion  404.  —  durch  seitl.  Kompres- 
sion 401.  —  durch  Lähmung  um- 
schriebener Darmstücke  402. —  durch 
Okklussion  401.  406.  — ,  post- 
operative 402.  —  durch  Verlagerung 
des  Darms  in  abnorme  Öffnungen 
402.  — ,  Verlauf  ders.  4()8.  — ,  voll- 
ständige 401.  405.  —  durch  Volvulus 
4<)4. 


Decubitus,  Entstehung  u.  iDteDsität 
seiner  Ausbildung  672.  673. 

Defäkation  bei  Darmstenose  406.— 
— ,  schmerzhafte  412.  413. 

Degeneration,  fettige  der  Organe 
bei  perniziöser  Anämie  152.  — ,  gly- 
kogene  der  Nierenepithelien  487.  — 
des  Herzens  (körnige,  fettige,  hya- 
line): funktionelle  Bedeutung  64.  — 
der  Muskeln  620.  660.  —  der  Ner- 
ven (sekundäre)  657:  bei  perniziöser 
Anämie  152. 

Dekompensationen  des  Herzens: 
vorübergehende  u.  dauernde  57.  58. 

Delirien  im  Verlauf  langdanernder 
Gallenstauungen  372. 

Depressionszustände  bei  Blutar- 
mut 605.  —  bei  Magen dilatation  351. 

Diabetes  insipidus  566.  — ,  Be- 
ziehungen dess.  zum  Diab.  mellit. 
566.  — ,  Einfluß  der  Blutbeschaffen- 
heit  auf  dens.  584.  —  in  Familien 
erblich  569.  — ,  Ursachen  dess.  566. 
— ,  vasomotorische  Einflüsse  bei 
dems.  567.  — ,  Wesen  u.  Erscheinun- 
gen dess.  566.  567. 

—  mellitus  471.  —  Assimilations- 
grenze  für   Traubenzucker  bei  472. 

—  ätiologische  Momente  dess.  472. 
476.  483.  — ,  Anomalien  im  Zucker- 
verbraach  478.  —  Ausnutzung  des 
Traubenzuckers  bei  484-  — ,  Bedeu- 
tung der  Leber  für  die  Entstehung 
476.  477.  478.  482,  des  Pankreas  479. 
481. 482. 489. 490.  --  Coma  in  486.  — 

—  Durstgefühl  bei  488.  ~  Eigentüm- 
lichkeiten des  Eiweißzerfalls  bei  475- 
485.  — ,  Ernährungsstörungen  bei 
dems.  485.  487.  —,  Folgeerscheinun- 
gen dess.  484.  486.  — ,  Glykosurie  bei 
473.  476.  —,  HambeschaflTenheit  bei 
dems.  471.  472.  487. 488;  Hammenge 
bei  dems.  488.  585.  — ,  Hyperglykä- 
mie  bei  dems.  472.  — ,  Mundaff*ek- 
tionen  und  Zahnkaries  bei  dems. 
317.  487.  —  Oxydationsverhältnisse 
bei  479. 480.  —  Pathologie  dess.  483. 
— ,  renaler  409.  — ,  respirator.  Quo- 


684 


Register. 


qualitative  Veränderangen  ders.  im 
Körper  444;  quantitative  UmsetzuDgen 
ders.  415.  435. 

Eiweißreaktion  des  Harns,  Me- 
thode 572.  573. 

Eiweißzerfall,  abnormer  im  Körper 
bei  Anämie  311.  437,  bei  Carcinom- 
kranken  437.  439,  beim  intermediären 
Stoffwechsel  444:  Ammoniakbildung 
bei  dems.  444.  448.  — ,  Bedeutung 
der  Leber  bei  dems.  459,  der  Schild- 
drüsensubstanz 441.  —  im  Fieber 
437.  520.  538,  toxischer  542.  — ,  Ge- 
fahren für  den  Organismus  infolge 
dess.  439.  — ,  Hydratationsprodukte 
dess.  im  Fieber  540.  —  ,Veranlassungs- 
momcnte  dess.  436.  437.  — ,  Vorgang 
und  Produkte  dess.  445. 

Embryokardie,  Erscheinungen  ders. 

Empfindung,  Anomalien  ders.  629: 
Erhöhung  der  Empfindlichkeit  651. 
— ,  partielle  Lähmungen,  Wesen  und 
Entstehung  646.  — ,  unangenehme 
bei  Atmungsstörungen  314,  vom 
kranken  Magen  ausgelöst  353. 

Empfindungsleitung,  verlangsam- 
te 645. 

Endarteriitis,  chronische  als  Ur- 
sache von  Herzklappenfehlern  13.  — 
obliterana  der  Beingefaße,  Ursache 
von  Bewegungsstörungen  621. 

Endokarditis,  akute  11.  —.chroni- 
sche 13.  — ,  fötale  rechtsseitige  25. 
— ,  Funktionsstörungen  der  Klappen 
bei  ders.  13.  14.  24;  des  Herzmuskels 
02.  — ,  infektiöse  12.  62.  — ,  Mikro- 
organismen bei  ders.  11.  12.  — ,  Puls- 
frequenz bei  ders.  81.  — ,  rheuma- 
tische 12.  — ,  toxische  12.  63.  — , 
verruköse  12.  24. 

Endo tox ine  der  ßazillenleiber  223. 
224. 

Entartungsreaktion,  Auftreten 
ders.  663.  -.  partielle  663. 

Enteroptoftis,  Magenentleerung  bei 

349. 


Entozoen,  Veraolassnng  zu   anami- 
schen Zuständen  153.  154. 

Entwicklungsanomalien  des  Her- 
zens u.  der  großen  Gefäße:  Klappen- 
fehler durch  solche  25;  venöse  Stau- 
ung mit  Cyanose   durch   solche  76. 

Entzündung,  kollaterales  Ödem  bei 
ders.  127. 129.  — ,  Qefaß-  und  Lymph- 
veränderungen bei  ders.  127. 

Enzy  me  des  Blutes  196.  —  des  Magen- 
saftes ,  mangelhafte  Abscheidung 
ders.  330. 

Eosinophilie,  allgemeine  u.  lokale 
179. 

Epileptische  Veränderung,  ab- 
norme Erregbarkeit  des  Zentral ner- 
versystems  bei  ders.  642. 

Epithel,  normales,  als  Schutzvor- 
richtung gegen  Mikroorganismen  213. 
382.  —  der  Luftwege:  Bedeutung 
d.  Flimmerepitels  für  die  Atmung 
269.  —  der  Nieren:  Dnchlässigkeit 
für  Eiweißkörper  des  Blutes  578.  579, 
für  Zucker  583. 

Epithelkörper,  Wirkung  auf  d. 
Stoffwechsel  443. 

Erkältung,  ätiolog.  Bedeutung  bei 
Infektionen.  225. 

Erk  ran  kungsfähigk  ei  t,  individuell 
und  temporär  verschiedene  227. 

Ermattungsgefühl  Anämischer  6t.K>. 

Ernährung  des  Körpers  und  der  ein- 
zelnen Organe:  Assimilation  u.  Dissi- 
milation der  Nährstoffe  bei  ders.  415. 
— ,  Bedeutung  der  einzelnen  Nah- 
rungsmittel 418.  425.  — ,  Eiweiß-  u. 
Fettumsatz  der  eingeführten  Nähr- 
stoffe: qualitatives  Verhalten  444, 
quantitative  Veränderungen  415.  435. 
— ,  zur  Erhaltung  des  Körpers  not- 
wendige Substanzen  415.  419.  — 
magenloser  Tiere  328.  — ,  Stickstoff- 
gleichgewicht bei  ders.  422.  — »  un- 
zureichende 419.  — ,  Vorgang  ders. 
414.  — ,  Zersetzungen  bei  ausreichen- 
der Aufnahme  von  Nahrung  422. 

Ernährungsstörungen  655.  — bei 
Anämie  148.  —  bei  Diabetes  mellitus 
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485.  487.  —  durch  Fettzerfall  im 
Körper  437.  —  in  fieberhaften  Krank- 
heiten 554.  —  der  Haut  t571.  — 
Einfluß  auf  die  Blutmenge  210, 
auf  den  Herzmuskel  61.  —  der 
Hoden  669.  —  bei  Hydrämie  199.  — 
infolge  Innervationsstorungcn  655. 
—  der  Knochen  und  Gelenke  670, 
der  Muskeln  659.  664,  der  Nerven 
055.  656,  der  Öpeicheldrüsen  G69,  des 
Skeletts  669.  —  durch  Steigerung 
der  Eiweißzersetzung  im  Körper  436. 
430:  durch  toxische  Stoffe  433. 

Erstickung,  Arterienkrampf  bei  ders. 
110.  309.  — ,  Blutbeschafienheit  bei 
ders.  309.  — ,  Eintritt  u.  Erscheinun- 
gen ders.  137.  309.  — ,  Herzschlag 
bei  ders.  84.  309.  — ,  Innervations- 
storungcn bei  309. 

Erythrozyten  s.  Blutkörperchen, 
rote. 

Essigsäure  im  Harn  bei  Stoffwechsel- 
störungen 451. 

Exantheme,  akute,  Immunität  nach 

Exspiration  bei  Luflröhrenverenge- 
rung  270.  277.  —  bei  Volumen  pul- 
monum auctum  2b5. 

Extrasystolen,  Auftreten  ders.  90; 
interpolierter  92.  —  bei  Tachykardie 
83.  — ,  ventrikuläre  u.  artio-ventri- 
kuläre  92. 

Extremitäten,  Bewegungsstörungen 
durch  Anomalien  der  Empfindung 
629. 

Facialislähmung,  Kaustörungen  im 
Gefolge  ders.  316. 

Faeces,  ^Stagnation  und  Eindickung 
ders.  bei  Beeinträchtigung  des  Darm- 
lumens 407.  — ,  Wassergehalt  ders.: 
erhöhter  390,  verminderter  397. 

Febris  typhoides,  rezidivierendes 
nach   Pel   bei  Pseudoleukämie  197. 

Fermente  im  Blutserum  196.  —  ei- 
weißabbauende  in  d.  Leukozyten  173. 

Fe^t  in  Exsudaten  des  Perikards,  Peri- 
toneum und  der  Pleura  132.  —  der 


Nahrung:  Umsatz  dess.  im  Organis- 
mus 415.  425. 

Fettbildung  im  Körper:  abnorm 
starke  425.  426.  427.  — ,  bevorzugte 
Körperstellen  der  Fettablag^rung429. 
— ,  Einfluß  reichlicher  Eiweißauf- 
nahme auf  dies.  426;  der  mit  der 
Nahrung  zugefuhrten  Flüssigkeits- 
mengen auf  diee.  427.428.  — ,  Grenzen 
normaler  und  pathologischer  429.  — , 
Ursachen  ders.  426.  427. 

Fettherz,  Entstehung  u.  Funktions- 
störungen dess.  65.  66. 

Fettleibigkeit  430.  — ,  Arbeitsleis- 
tung bei  431.  —  Anämischer  431. 433. 
435.  — ,  Beschwerden  bei  ders.  430. 

431.  — ,  Disponierung  ders.  zu  Dia- 
betes 483.  — ,  Einschränkung   ders. 

432.  — ,  Entstehung  ders.  427:  Be- 
deutung des  Alkohols  427,  des  Miß- 
verhältnisses zwischen  Nahrungsauf- 
nahme und  Körperbewegung  431. 432. 

433.  — ,  hereditäre  Einflüsse  bei  ders. 
433.  — ,  Herzstörungen  bei  66.  —  in 
der  Kindheit  433.  — ,  konstitutionelle 
432. 434.  435.  — ,  Sauerstoffverbrauch 
bei  ders.  434. 

Fibringehalt  des  Blutplasmas  191. 

—  bei  patholog.  Zuständen  192. 

Fieber  513.  — ,  Abfall  dess.  536.  — 
bei  perniziöser  Anämie  152.  — ,  asep- 
tisches 515.  — ,  Atmungsstörungen 
bei  dems.  278.  544.  — ,  Bedeutung 
dess.  für  den  Organismus  557 ;  thera- 
peutische 559,  (bei  Infektionen)  560. 
— ,    Bild     des     menschlichen    514. 

—  Blutbeschaffenheit  bei  192.  — 
Charakteristika  dess.  513.  514.  — , 
Einfluß  des  Alters  und  des  Kräfte- 
zustandes  auf  dass.  514,  des  Ner- 
vensystems 519.  520.  — ,  Ernährungs- 
zustand in  554.  — ,  experimentelles 
521. — ,  Gallenabscheidung  bei  dems. 
358.  — ,  Herabsetzung  der  Eigen- 
temperatur in  dems.  536.  561  — ,  Höhe 
dess.  515.  530.  533.  —  bei  Krämpfen 
520.  521.  —  Kollapserscheinungen 
in  561.  562.   —   bei  Leukämie  (mit 
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hektischem  Charakter)  186.  —  bei 
Mischinfektionen  227.  —  bei  Pseudo- 
leukämie  187.  -— ,  Pulsfrequenz  in 
dems.  80.  — ,  reflektorisch  bedingtes 

522.  — ,  abnorme  Säuerung  des  Kör- 
pers bei  dems.  449.  — ,  Stoffwechsel- 
Störungen  in  dems.  515.  536:  erhöhter 
Eiweißzerfall  im  Körper  437.  538 
(toxischer)  542,  erhöhte  Fettzerset- 
zung 544,  gesteigerte  Ozydations- 
vorgänge  536.  537,  in  den  Muskeln 
548. 549.  —  Schwanknngen  der  Tages- 
kurve 513.  514.  — ,  Temperaturan- 
stieg bei  dems.  524.  530.  531.  533.  — 
Temperaturmessungen  bei  dems.: 
Wert  514.  — ,  Ursachen  dess.  516: 
Bakterien  und  Protozoen  517;  Ge- 
himaffektionen  520;  Intoxikationen 
515  519;  Nervenkrankheiten  519. 
520;    Verletzungen    des    Halsmarks 

523.  — ,  Wärmehaushalt  in  dems. 
528.  529:  Wärmeabgabe  533.  534. 
53G;  Wärmebildung  529.  532.  (Orte 
ders.)  547,  (Quelle  ders.)  545.  — , 
Wärmeregulation  in  dems.  549: 
Mechanismus  549 — 551,  Orte  der 
Wärmeregulation  520.  521,  Verhalten 
ders.  552.  — ,  Wasserrentention  556. 
557.  • 

Fi^vre  bileuse  h^moglobinuri- 
que.  Form  tropischer  Malaria  163. 

Fixateur,  Philozytase  (Metchnikoff) 
235. 

Fleischmilchsäure  im  Harn,  Bil- 
dung ders.  bei  Stoffwechselstörungen 
450. 

Flüssigkeitaufnahme  bei  Kreis- 
laufsstörungen  202. 

Fragmentation  der  Herzmuskel- 
fasern, funktionelle  Bedeutung  ders. 
65. 

Fremdkörper  in  den  Luftwegen, 
Entfernung  ders.  durch  Vorrichtun- 
gen im  Bespirationsapparat  268.  269. 
270. 

Furunkel  durch  Staphylococcus  pyo- 
genes  214. 


Galle  bei  Hämoglobinämie  162.  — , 
Resorption  in  die  Lymph-  n.  Blut- 
gefäße 366.  367.  369. 

Qallenabscheidung,  Anomalien 
ders.  in  der  Menge  357,  in  der  Zu- 
sammensetzung 358;  bei  Vergiftun- 
gen 358.  — ,  Störungen  der»,  durch 
Absperrung  der  Galle  vom  Darm 
364.  366;  durch  Konkrementbildung 
in  den  Gallen  wegen  359;  durch  In- 
vasion von  Mikroben  in  die  Gallen- 
wege 361.  — ,  Folgeerscheinungen 
der  gestörten  Gallenabscheidung  fQr 
den  Darm  364.  — ,  Ikterus  durch 
solche  364.  366. 

Gallenresorption,  Wirkung  auf  den 
Organismus  371:  auf  d.  Herzschlag 
86. 

Gallen  Stauung,  anatomische  Stö- 
rungen in  der  Leber  bei  solch.  372. 
373.  — ,  Himerscheinungen  eiuer 
länger  dauernden  372.  — ,  Veran- 
lassung zu  Konkrementbildungen 
361.  363. 

Gallensteine,  Bestandteile  ders.  360. 
— ,  Bildung  ders.  359.  360.  363.  — , 
Fiebererscheinungen  bei  Einklem- 
men ders.  522.  — ,  Koliken  durch 
solch.  363.  364. 412.  — ,  Nachteile  u. 
Gefahren  ders.  362.  363.  — ,  Ver- 
schluß des  Choledochus  durch  364. 
— ,  Zahl  ders.  bei  einem  Individuum 
359. 

Ganglienzellen,  Einfluß  auf  die  Er- 
nährungszustände der  Nervenfasern 
656.  658. 

Gangrän  der  mit  Zucker  durchtränk- 
ten Gewebe  bei  Diabeteskranken 
487. 

Gärungen,  ammoniakalische  des 
Harns  596.  —  im  Darm  386.  —  im 
Magen:  Entstehung  ders.  340.  341. 
342.  346;  Erscheinungen  ders.  343; 
Relation  solch,  zu  den  Atonien  des 
Magens  350.  —  in  der  Mundhöhle 
durch  Soor  317. 

Gasaustausch,  Ausgleichs  Vorrich- 
tungen für  dens.  bei  Störungen  der 
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die  Eatstehung  ders.  466.  468.  — 
uäch  experimentellen  Eingriffen  470: 
dem  Zuckerstich  470.  —  nach  Er- 
schütterungen 470.  — ,  individuelle 
Disposition  zu  ders.  466.  483.  — 
bei  Infektionen  468.  470.  —  bei 
Nervenerkrankungen  468. 470.  —  nach 
Phloridzindarreichung  468.  —  nach 
Vergiftungen  und  Verletzungen  470. 
Gonokokken  an  Herzklappen  12. 

Halsmarkverletzung,  Verhalten  d. 
Körpertemperatur  bei  solch.  523. 

Hämoglobin,  Auflösung  u.  Übertritt 
dess.  in  d.  Blutplasma  161.  162.  165. 
— ,  Bedeutung  dess.  für  die  Atmung 
161.  303.  — ,  Gallenveränderungen 
durch  358.  -r-,  Gehalt  des  Blutes  an 
solch,  bei  Anämie  141.  150.  160,  bei 
Chlorose  143,  bei  Luftdruckänderun- 
gen 204,  bei  Polycythämie  159.  — ,  Um- 
wandlung dess.  in  Methämoglobin 
162:  durch  Eindringen  von  Giften 
in  die  Körperchen  162.  167. 

Hämoglobinämie  161.  163.  — ,  all- 
gem.  Bedeutung  ders.  168.  —  durch 
Bakteriengifte  bei  Infektionskrankh. 
163.  —  nach  Bluttransfusion  163. 
165.  166.  — ,  globulizide  Wirkung 
des  Plasmas  bei  ders.  163.  —  bei 
Vergiftungen  163.  — ,  Vorgänge  bei 
ders.  162. 

Hämoglobinurie,  paroxysmale  164. 
— ,  Disponierung  zu  ders.  164.  — , 
Erscheinungen  u.  Verlauf  der  An- 
falle  164:  Ähnlichkeit  denen  nach 
Transfusion  artfremden  Blutes  165. 
— ,  HarnbeschafTenheit  in  der  Inter- 
vallzeit bei  ders.  165.  — ,  Pathogenese 
ders.  165. 166.  — ,  Ursachen  ders.  164. 

Hämolyse,  Beziehungen  zur  Theorie 
der  Bakterizidie  237—241.  —  bei 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  (Vor- 
gang) 165.  — ,  Verhinderung  ders. 
248. 

Hämophilie,  Erklärung  der  heredi- 
tären und  familiären  193. 

Harnabsouderung  564.  — ,  Einfluß 


der  Blutbeschaffenheit  auf  dies.  584, 
des  Blutstroms  in  den  Nieren  565, 
(verstäikter)  566,  (herabgesetzter) 
568.  —  bei  einseitiger  Nierenerkran- 
kung 569.  — ,  Erregung  ders.  durch 
„harnfähige"  feste  Substanzen  586. 
—  im  Fieber  556.  557.  — ,  Folge- 
erscheinungen der  gestörten  589; 
durch  Konkremente  in  den  Ham- 
wegen  599.  601.  —  bei  Hindernissen 
in  den  Nieren  durch  schrumpfendes 
Bindegewebe  und  Verstopfung  der 
Harnkanälchen  569.  —  bei  Läsion 
der  durchlässigen  Membranen  in  der 
Niere  570.  — ,  mangelhafte  von  Blut- 
bestandteilen 589.  — ,  Mechanismus 
ders.  564.  —  bei  normalem  Verhalten 
der  Harnwege  569.  — ,  Störungen  in 
der  Ausscheidg.  fester  Harn  bestand- 
teile  571.  589,  des  Wassers  571.  585. 
— ,  vermehrte  565.  566.  — ,  vermin- 
derte 568.  569.  — ,  Widerstände  bei 
569. 

Harnbeschaffenheit  bei  perniziös. 
Anämie  156,  bei  Darmstenose  4C6, 
bei  Diabetes  insipidus  566,  mellitus 
472.  473.  488;  bei  Entstehung  organ. 
Säuren  im  Körper  450;  im  Fieber 
539.  540. 544.  547;  des  gesunden  Men- 
schen 564.  565;  bei  Hämoglobinämie 
164.  165. 160;  bei  Hamretention  599. 
6C0;  bei  Hyperglykämie  466;  bei 
Icterus  367;  bei  Infektionen  der 
Harnmenge  595,  596;  bei  Ödem 
Nierenkranker  128;  bei  Phosphor- 
vergiftung  467;  bei  Verbrennungen 
167. 

Harnblase,   Beziehungen  ders.  zum 

Nierenbecken  595.  — ,  Infektion  mit 

Mikroben  505.   — ,  Konkremente   in 

ders.  597  599:  Kerne  ders.  599;  Sym- 
ptome von  selten  ders.  601. 

Harngärung,   ammoniakallsche  bei 

Stagnation  des  Harns  in  der  Blase 

596. 
Harnmukoid  Mömers,  Entstehen  n. 

Vorkommen  dess.  im  normalen  Harn 

572. 
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Harniederschläge,  EntstehuDg 600. 

Harnsäure,  Ausscheidung  ders.  im 
Harn  491:  bei  Gicht  498;  bei  Leu- 
kämie 493;  Neugeborener  493.  — , 
Entstehung  ders.  491.  492.  — ,  Ver- 
halten im  Blute  der  Gichtiker  497. 
498. 

Harn  Säureinfarkt  Neugeborener, 
Entstehung  493.  497. 

Harnsteine  596.  — ,  Aufbau  ders.  596. 
597.  —  der  Blase  596.  599.  —  aus 
Cystin  u.  Xanthin  bestehende  600. 
— ,  Gefahren  im  Gefolge  ders.  601. 
—  organisches  Gerüst  ders.  596.  — , 
harnsäurehaltige  597. 598.  —  bei  Kin- 
dern 597.  598.  —  in  den  Nieren  und 
Nierenbecken  596.  598.  — ,  oxalsäure- 
haltige  599.  —  aus  phosphorsaurer 
Erde  bestehende  599. 

HarnstoffauBScheidung  bei  Dia- 
betes insipidus  566.  — ,  epikritische 
5^9.  543.  —  bei  Urämie  592. 

Harnstoffbildung  491. 

Harnwege,  Konkrementbildungen  in 
dens.  596.  — ,  Entzündungen  ders. 
595:  durch  Mikroorganismen  595. — , 
schmerzhafte  Empfindungen  in  dens. 
bei  Störung  der  Harnabsonderung602. 

Haut,  Wasserausscheidung  bei  Fieber 
536.  —  Verhalten  der  Hautgefäße 
im  Fieber  535. 

Hautaffektionen  durch  Ernäh- 
rungsstörungen der  Haut  671.  672. 

Hautreflexe,  Auslösung  ders.  635. 
— ,  Nervenbalinen  ders.  635. 

Hautsensibilität,  Störungen  b'^ü. 
645:  Reizerscheinungen  651.  652. 
653. 

Hemiplegie,  echte cerebellare  gleich- 
seitige G18.  — ,  Kontrakturen  bei  638. 
— ,  Muskelatrophie  bei  666. 

Hemisystolen  des  Herzens,  Ent- 
stehung 94. 

Herdsymptome  des  erkrankten  Ner- 
vensystems 603. 

Hernien,  Bildung  ders.  402.  — ,  Ein- 
klemmung ders.  402,  elastische  403. 
— ,  Eutstehung  von  Stauungsödem 
Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl. 


am   Rruchsackhals  402.   — ,    Inhalt 
ders.  403.  — ,  Mechanismus  d.  Darm- 
Inkarzeration  402.  4<  3. 
Herpes   zoster   durch   Entzündung 
peripherer  sensibler  Nerven  673. 

Herz,   Akkommodation  dess.  4.  5.  6. 

7.  8:  des  hypertrophischen  8.  46.  — . 
angeborene  Anomalien  der  Scheide- 
wände 25.  26.  —  braune  Atrophie 
dess.  u.  deren  Bedeutung  64.  — , 
feste  Beziehung  zwischen  seinem 
Reingewicht  und  dem  Körpergewicht 

8.  9.  10.  34.  — ,  Elastizität  u  Kon- 
traktilität  dess.  5.  6.  — ,  Ermüdung 
des  gesunden  66.  — ,  Erstarkung  dess- 
8.  — ,  Funktion  dess.  1.  — ,  krank- 
hafte Prozesse  dess.  11.  — ,  Lebens- 
fähigkeit des  hypertroph.  56.  — , 
Leistungsfähigkeit  dess.  3.  4.  5.  7.8; 
des  hypertrophierten  53.  54.  55.  57. 
— ,  Lokalisationsherd  von  Mikroor- 
ganismen 11.  — ,  Reservekraft  des 
hypertrophischen  47.  48.  — ,  Schlag- 
folge dess;  77:  beschleunigte  79,  in- 
folge reflektorischer  Einflüsse  81; 
irreguläre  90,  verlangsamte  84.  — , 
Schlagvolumen  dess.  7. 8. 9:  Schwan- 
kungen 99.  — ,  bei  Schwangerschaft 
44.  — ,  Traumen  der  Gegend  dess.  u. 
deren  Bedeutung  64.  —  Uberdeh- 
nung  und  Überanstrengung  dess.  58. 

67.  —  Verkleinerung  dess.  nach 
starken  kösperl.  Anstrengungen  41. 
—  Einfluß  des  Zentralnervensystems 

68.  09. 

Herzangst  der  Melancholischen  u. 
Neurastheniker  115. 

Herzarbeit  zur  Ausführg.  d.  Akkom- 
modation d.  Herzens  7^  erhöhte  des 
linken  Ventrikels  30,  des  rechten  27. 
— ,  Faktoren  ders.  2.  3.  — ,  Herz- 
hypertrophie durch  solche  47.  — 
beim  großen  Kreislauf  2,  beim  kleinen 
1.  —  bei  Körperanstrengung  9.  10, 
40.  — ,  quantitative  Verhältnisse  ders. 
7.  — ,  Regulierung  ders.  10.  11.  — , 
subjektive  Störungen  bei  ders.  110. 
— ,  verstärkte  110.111; — ,  beiwech- 
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selnden  Ansprüchen  an  den  Kreis- 
lauf 3.  4. 

Herzblock,  Entstehung  95.  —  par- 
tieller und  totaler  95. 

Herzdilatation,  akute  vorüber- 
gehende bei  paroxysmaler  Tachy- 
kardie 82.  — ,  chronische  durch  Blut- 
stauung im  Herzen  74.  — ,  kompen- 
satorische 74. 

Herzfehlerzellen  50.  113. 

Herzgeräusche,  akzidentelle  110.  — 
bei  Aorteninsuffizienz  20.  —  bei 
Aortenstenose  109.  — ,  Entstehung 
ders.  108:  der  akzidentellen  110.  — , 
Klangfarbe  ders.  1  8.  109.  —  bei 
Mitralinsuffizienz  109.  — ,  präsysto- 
lische, systolische  und  diastolische 

109. 

Herz  gifte,  Wirkung  auf  die  Herz- 
tätigkeit 63:  beschleunigende  79,  in- 
äquale 09;  irreguläre  99,  verlang- 
samende 86. 

Herzhypertrophie  mit  Dilatation 
47.  — ,  einfache  46.  — ,  Entstehung 
ders.  9.  41.  42.  44.  45,  doppelseiti- 
ger 32. 34  35.  — ,  exzentrische  46.  — , 
kompensatorische  (akkommodative) 
47.  49.  —  des  linken  Ventrikels 
mit  Er^'eiterung  seiner  Höhle  bei 
Aortenaneurysma  u.  angeborener 
Enge  der  Aorta  32,  bei  Aorteninsuf- 
fizienz 19;  bei  Aortenstenose  20;  bei 
Mitralinsuffizienz  28.  24;  bei  Nieren- 
affektionen  34.  35.  —  des  rechten 
Ventrikels  mit  Erweiterung  seiner 
Höhle  bei  Lungen affektionen  28.  29; 
bei  Mitralinsuffizienz  23;  bei  Mitral- 
stenose 22;  bei  Pulmonalstenose  25; 
Tuberkulöser  29.  — ,  Ursache  der 
Insuffizienz  der  hypertrophierten 
Ventrikel  49.  55.  — ,  Wirkung  ders. 
auf  die  Lunge  u.  die  Atmung  52.  — , 
Zustand  des  Herzmuskels  bei  52.  53. 
55.  50. 

Herzklappenfehler  durch  Ab- 
reißen von  Klappen  u.  Sehnenfäden 
14.  — ,  angeborene  d.  rechten  Her- 
zens:    Erscheinungen    76.    77.    — , 


atherosklerotische  14.  — ,  Entstehung 
ders.  11. 12. 13.  — ,  extrakardiale  Ein 
flüsse  27,  auf  solche  der  linken  Kam 
mer  30,  der  rechten  27.  2a  — ,  Fol 
gen  ders.  14:  kombinierter  26.  — ^j 
Kombination  mehrerer  26.  — ,  Kern 
pensation  der  Störungen  durch  dies 
47.49.  — ,link8seitige  16.  19.20.24.55 
— ,  patholog.  Erscheinungen  an  den 
Klappen  13.  — ,  rechtsseitige  24.  51. 
55.  —  Verhalten  des  Herzmuskels 
bei  54. 

Herzklopfen,  ätiolog.  Momente  dess. 
111.  112.  — ,  Entstehung  dess.  beim 
Gesunden  111,  des  pathologischen 
111.  112.  —  bei  Klappenfehlem  111. 
— ,  nervöses  112. 

Herzkrankheiten,  Anämie  im  Gre- 
folge  ders.  147;  Hydrämie  bei  solch. 
199. 200.  — ,  Zusammenhang  zwischen 
dies,  und  Nierenkrankheiten  36 — 39. 

Herzmuskeldegeneration,  Ein- 
fluß auf  die  Herzfunktion  61.  64.  97. 

Herzschwäche,  ätiolog.  Bedeutung 
bei  der  Angina  pectoris  116.  — , 
Asystolie  durch  solch.  46.  —  beider 
Kammern  71.  — ,  Folgen  ders.  70. 
71.  72.  — ,  funktionelle  66.  —  des 
linken  Ventrikels  27.  55.  67.  72.  — , 
nervöse  60.  68.  — ,  primäre  59.  — , 
Pulsus  paradoxus  bei  100.  —  des 
rechten  Ventrikels  55.  67.  73.  — , 
Symptome  74.  — ,  Ursachen  ders.  42. 
.'^3,  der  primären  60. 

Herz-  oder  Spitzenstoß.  Ent- 
stehung dess.  101. 102.  — ,  Erklärung 
dess.  100.  101.  — ,  graphische  Dar- 
stellung dess.  102.  — ,  Ort  dess.  100. 

Herzstillstand,  Ursachen  dess.  60. 

Herztöne,  Abschwächung  ders.  107. 
— ,  Aufschreibung  ders.  nach  dem 
Verfahren  von  Hürthle  103.  — ,  Ent- 
stehung 103.  104.  — ,  Galopprhyth- 
mus ders.  107.  — ,  Klangfarbe  ders. 
u.  deren  Anomalien  107.  — ,  Spaltung 
des  ersten  1<  6,  des  zweiten  106, 
bei  Gesunden  106.  — ,  Verdoppelung 
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ders.  106.  — ,  Verstärkung  des  ersten 
105,  des  zweiten  103.  104. 

Henasthma  281. 

Hinken,   intermittierendes   117. 

Hirnembolie,  Allgemeinerscheinun- 
gen ders.  616. 

Hirnerschütterung  s.  Commotio 
cerebri. 

Hirnhämorrhagie,  Entstehung  ders. 
615.  — ,  Insulterscheinungen  ders.  616. 

Hirnpressung,  akute  615. 

Hirnrinde,  Zirkulationsanomalien 
ders.  u.  deren  Folgen  604. 

Hirntumoren,  Druckerscheinungen 
ders.  607.  608. 

Hitzschlag,  Entstehung  und  Er- 
scheinungen dess.  527.  528. 

Hodenatrophie  durch  Inncrvations- 
Störungen  660. 

Hodgkinsche  Krankheit,  Blut- 
beschaffen  hei  t  bei  ders.  180.  181.  — , 
Lymphdrüsenhyperplasie  bei  ders. 
181.  — ,  Pathogenese  ders.  188. 
189. 

Höhenluft,  Gaswechsel  in  den  Lun- 
gen   und  Atemmechanik    in    solch. 

297-301. 

Homogentisinsäure  im  Harn,  Ent- 
stehung 461.  462. 

Hormone,     Anregung     der     Zellen 
durch  1. 
ungergefühl,     Entstehung     dess. 

353.  354. 
Husten,  Entstehung  u.  Vorgang  270. 
— ,  Herabsetzung  der  Hustenbe- 
wegungen 271.  — ,  nachteilige  Wir- 
kung dess.  bei  abnormer  Reizbarkeit 
der  respir.  Schleimhaut  u.  bei  Re- 
flexen von  anderen  Organen  273. 
— ,  reinigende  Wirkung  dess.  auf 
die  Luftwege  260.  270.  'J71.  272.  — , 
Zentrum  für  271. 

Hydrämie,    Entstehung    ders.    198. 

199.  20(».  —  mit  Wasserretention  199. 

200.  — ,  ohne  Wasserretention  199. 
202.  — ,  Wesen  ders.  198.  201. 
— ,  Zusammenhang  ders.  mit  Odem 
129. 


Hydrobilirubin,  Entstehung  u.  Be- 
deutung bei  Ikterus  373. 

Hydrocephalus  chronic,  Vermeh- 
rung  des  Liquor  cerebri  bei  solch. 
609. 

Hydronephrose,  Entstehung  570. 
— ,  Urämie  bei  593. 

Hydropsien  im  Gefolge  akuter  und 
chronischer  Nephritiden  127. 

Hyperalgcsie,  Vorkommen  651.  652. 

Hyperämie,  aktive  bei  Entzündungs- 
zuständen  127.  — ,  venöse  bei  Herz- 
stauung 76. 

Hyperästhesie,  Wesen  u.  Ent- 
stehung 651.  652. 

Hyperglykämie,  „alimentäre'',  Ent- 
stehung ders.  466.  — ,  diabetische  473. 

Hyperinose  u.Hypinose  des  Blutes 
192. 

Hyperplasien,  myeloide  u.  lymph- 
adenoide  181. 

Hysterie,  Durchfalle  bei  ders.  393. 
— ,  Herzaktion  bei  ders.  81. 112.  — , 
Kontrakturen  bei  640.  — ,  Muskel- 
atrophie bei  ders.  666.  — ,  Ösopha- 
guskrämpfe  bei  323.  — ,  Sensibilitäts- 
störungen bei  626.  627.  645.  654. 

Icterus  366.  — ,  Bedeutung  dess.  für 
den  Organismus  870.  — ,  Entstehung 
dess.  162.  306.  3ü7;  Bedeutung  der 
Leber  für  diese  3<38,  durch  Chole- 
dochusverschluß  370.  —  gravis  372. 
— ,  Hautfärbung  bei  dems.  866.  373. 
— ,  Herzschlag  bei  dems.  86.  — ,  In- 
toxikatioDserscheinungen  dess.  372. 
— ,  katarrhalischer  369.  —  neugebo- 
rener Kinder  370.  —  durch  Stauung 
u.  Resorption  von  Galle  367.  368.  371. 
—  nach  Vergiftungen  369.  — ,  Wir- 
kung der  resorbierten  Galle  auf  den 
Organismus  371. 

Idiosynkrasien  gegen  Nalirungs- 
stofie  356.  377. 

Ileus,  Bild  u.  Mechanismus  dess. 
407.  — ,  Folgeerscheinungen  dess. 
407.  — ,  Verlauf  dess.  408. 

Immunisierung,  aktive  228. 252. 253. 
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— ,  aktiv-passive  229.  — ,  Dauer  ders. 
229.  — ,  natürliche  220.  253.  — ,  pas- 
sive 228. 252.  — ,  Reaktion  bei  228. 253. 

Immunität  212.227.  — ,  angeborene 
228.  232.  — ,  epidemiologische  u. 
experimentelle  220.  — ,  erworbene 
228.  232.  — ,  histogene  227.  266.  — , 
isopathisclie  243.  — ,  spezifische  250. 
266.  — ,  Theorie  ders.  237.  238.  — , 
Ursachen  ders.  251. 

Immunkörper  (Pfeiffer)  235.  — ,  nor- 
maler Bestandteil  des  Blutes  243. 
— ,  Produktion  bei  aktiver  Immu- 
nität 228.  230.  — ,  verschiedene  235. 

Immunserum  229.  —  von  artgleichen 
Organismen  229. 

Inaktivitätsatrophie  der  Muskeln, 
Verhalten  der  elektr.  Reaktion  bei 
ders.  665. 

Inanition  im  Fieber  555.  — ,  Folgen 
ders.  420.  421.  — ,  Formen  ders.  419. 
— ,  partielle  420.  — ,  Säurebildung 
u.  -ausscheidung  bei  452.  — ,  Stick- 
Rtoffausscheidung  bei  436.  — ,  Ur- 
sachen ders.  419.  — ,  Veranlassung 
zu  Hydrämie  199.  — ,  vollständige 
420. 

Induration,   braune,   der  Lunge  50. 

Infektion  u.  Immunität  212.  — ,  All- 
gemeininfektioneu  von  der  Lunge  aus 
215.  — ,  Bedeutung  des  verletzten 
Epithels  bei  akuten  Infektionen  213. 
— •,  Widerstandsfähigkeit  des  Orga- 
nismus gegen  Infektionen  224. 

Infektionskrankheiten,  Albumin- 
urie bei  solch.  581.  — ,  anämische 
Zustände  durch  solche  147,  — ,  Aus- 
gleichungen innerhalb  des  Organis- 
mus bei  länger  dauernden  264.  560. 
— ,  Bakterizidie  durch  ImmunisieriHig 
bei  250.  — ,  Eiwcißzerfall  im  Körper 
bei  solch.  437.  — ,  Einfluß  ders.  auf 
den  Gesamtorganismus  505.  — ,  Fie- 
berverlauf bei  514.  — ,  Hämoglo- 
biuämio  bei  163.  — ,  Heilung  257. 
'J67.  — ,  Herzkomplikationen  ders  11. 
12.  \)r).  53.  56.  58.  Q2,  — ,  Hydrämie 
im   Gefolge  ders.   131.     — ,  Intoxi- 


kationen bei  224.  — ,  Kreislaufstö- 
rungen durch  solche  120.  121.  — , 
Parasitenträger  bei  263.  264.  260.  — , 
Puls  bei  dens.  87.  99.  — ,  Speichel- 
verminderung bei  dens.  319. 
Inspirationsstörungen  bei  Kehl- 
kopf-  u.  Trachealstenose   275.   276. 

—  bei  Stimmbandlähmung  277.  — bei 
Volumen  pulmonum  auctum  285. 

Insuffizienz  der  Herzklappen: 
der  Aortenklappen  16,  der  Mitral- 
klappen 22. 23,  der  Pulmonalklnppeo 
24.  25,  der  Tricuspidalklappen  24. 
— ,  Entstehung  ders.  14.  — ,  Er- 
scheinungen ders.  14. 15. 16.  — ,  Grad 
ders.  14.  — ,  muskuläre  14.  15.  24. 
— ,  relative  15.  —  des  hypertroph. 
Herzmuskels  53.  54.  — ,  Folgen 
der  beiderseitigen  75,  der  links- 
seitigen 72,  der  rechtsseitigen  73.  — , 
primäre  59    — ,  Symptome  74.  75. 

Intoxikationserscheinungen  bei 
Durmkranken  durch  Einführung  gif- 
tiger Substanzen  od.  Bildung  solch, 
im  Darm  bei  der  Verdauung  378. 
379.  —  Leberkranker  bei  lang- 
dauernder Gallenstauung  372.  —  Nie- 
renkranker bei  gestörter  Hamsekre- 
tion  durch  Retention  fester  Blut- 
bestandteile 590. 

Invagination  (Intussuszeption),  Me- 
chanismus ders.  404. 

Isolysine  im  Blute  Anämischer  u. 
deren  Bedeutung  166. 

J  uckge f  u  h  1  der  Haut  bei  Erkrankung 
der  sensiblen  Endorgane  ders.  652. 

—  bei  Ikterus  371. 

J  u  g u  1  a  r  V  e  n  e  n ,  Pulsationen  ders,  77 : 
bei  paroxysmaler  Tachykardie  82. 

Kachexie,  Eiweiß-  u.  Fettgehalt  bei 

439.  441. 
Kali   chloricum,  Wirkung  auf  die 

roten  Blutkörperchen  167.  168. 
Kalisalze,  Veranlassung  zur  Urämie 

Kälte,  Einwirkung  auf  das  Blut  164, 
auf  die  Eigenwärme  550. 
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Kapillaren,  Verhältnisse  der  Zirku- 
lation in  2.  4. 

Kardialgie  355. 

Kardiographie  gesunder  Herzen  102, 
kranker  103. 

Karzinomatose  s.  Carcinoraatose. 

Kastration,  Verhalten  des  Fett- 
polsters nach  ders.  434. 

Kaustörungen,  Entstehung  u.  Wir- 
kung auf  die  Verdauung  310.  317. 

Kehlkopfstenose,Atembewegung«^n 
bei  ders.  274.  275. 

Keuchhusten,  Atmungsstörungen 
274. 

Knochenerkrankungen  durch  Er- 
nährungsstörungen 069.  670. 

Knochenmarkaffektionenbci  An- 
ämie 142.  153.  157.  —  bei  Leukämie 
u.  Pseudoleukämie  180.  181;  gene- 
tische Bedeutung  ders.  187.  188. 

Kochsalzretention  durch  d.  Nieren, 
Bedeutung  für  d.  Entstehung  von 
Ödemen  130.  131.  2a). 

Kohlehydrate,  Umsatz  ders.  im 
Körper  420:  quantitative  Störungen 
404:  bei  Diabetes  mellit.  472.  473,  im 
Fieber  545. 

Kohlenoxydvergiftung,  Blutbe- 
sohaßenheit  bei  ders.  209.  —  Schä- 
digung der  Atmung  bei  ders.  302. 
303. 

Kollaps  im  Fieber,  Entstehung  und 
Symptome  dess.  522.  501.  —  bei 
Mageudilatation  351. 

Koma  s.  Coma. 

Kompensation  der  Störungen  am 
Herzen  47. 

Kompensation.'istörungen  hyper- 
trophischer Herzen  57.  — ,  arterieller 
Druck  bei  50.  — ,  Prognose  u.  Ür- 
i<achen  ders.  57.  58. 

Komplemente  s.  Alexine. 

Konstitutionskrankheiten,  Be- 
jrriff  507.  —  Beziehungen  der  Diathese 
zu  507,  der  chron.  Infektionskrank- 
heiten zu  505,  der  chron.  Vergif- 
tungen zu  5W.  — ,  Genese  ders.  507. 
— ,  Heredität  bei  5(K).  507.  — ,  zuge- 


hörige Krankheitszastände  510.  511. 

—  erworbene  ätiolog.  Momente  für 
508.  —  als  Nachkrankheiten  508.  — , 
Stoffwwhselvorgänge  bei  502.  — ,  all- 
gemeine Veränderung  des  Körpers 
bei  dens.  503.  504.  — ,  chronbcher 
Verlauf  ders.  506. 

Kontrakturen  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  037.  — , 
aktive  (spastische  oder  reflexophile) 
038.  —  von  sensiblen  Gelenknerven 
aus  040.  —  hysterische  604.  — ,  passive 
(Lagern ngskontr.)  637.  — ,  Wesen 
ders.  040. 

Koordinationsstörungen,  Ent- 
wicklung ders.  622.  — ,  Heilungs- 
möglichkeit ders.  029.  —  tabische 
628. 

Kopfschmerzen  durch  Gehirnan- 
ämie 005. 

Koronarsklerose,  Herzschwäche 
durch  00.  Ol.  — ,  Herzschlag  bei  ders. 
88.  89.  95.  — ,  Schmerzen  u.  Angst- 
gefühl in  d.  Herzgegend  bei  115. 
116. 

Körperanstrengung,  übermäßige, 
Bedeutg.  bei  Infektionen  225.  — , 
Veranlassung  zu  Herzarhythmie  97; 
zu  Herzhypertroj)hie  41. 42;  zu  Herz- 
insuffizienz b^,  50. 

Körperbewegung,  Einfluß  ders. 
auf  die  Blutverteilung  im  Körper  2; 
auf  die  Eiweißausscheidung  Gesun- 
der im  Harn  575;  auf  die  Herztätig- 
keit 79;  auf  die  Körpertemperatur 
527. 

Körpergewicht  Fettleibiger 428. 430. 

—  im  Hunger  420. 
Körperstellung,     Erscheinen     von 

Eiweiß  im  Harn  beim  Übergang  der 
horizontalen  zur  vertikalen  575. 
Körpersubstanz,    qualitative    Stö- 
rungen des  Zerfalls  444. 

Körpertemperatur,  Einfluß  des 
Gehirns  auf  dies.  520.  — ,  Einstellung 
des  Organismus  auf  erhöhte  553.  — 
Fieberkranker  513:  Entstehung  der 
gesteigerten  524.  530,   der   herabge- 
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setzten  53C.  561.  —  bei  Hitzschlag 
527.  — I  normale  Schwankungen  ders. 
513.  — ,  Parallelismus  zwischen  Puls- 
frequenz u.  Körpertemperatur  80.  — , 
Regulation  ders.  beim  Qesunden  514, 
bei  Fieberkranken  528.  533.  549.  554. 

—  subnormale  562.  563. 

Krämpfe  der  Arterienmuskulatur  110. 

—  der  Darromuskulatur  401:  toni- 
sche bei  Darmokklusion  406.  411.  — , 
Entstehung  ders.  635.  642:  nach  Ex- 
stirpation  d.  Epithelkörper  443.  — , 
epileptiforme  643,  bei  Urämie  590. 

—  bei  langdauemder  GaUenstauung 
372.  — ,  klonische  642.  —  des  Öso- 
phagus :  Ernährungsstörungen  durch 
dies.  323.  — ,  reflektorische  635.  642. 
— ,  spontane  642. — »Temperatursteige- 
rungen nach  cerebralen  520.  521.  — , 
tonische  642.  — ,  Ursprungsort  ders. 
643.  — ,  Wesen  ders.  641. 

Krampf  gifte,  Wirkung  auf  die 
Eigenwärme  520;  auf  die  Muskeln 
042. 

Kreatinin,  Ausscheidung  dess.  im 
Harn  Fieberkranker  541. 

Kreislauf  1.  — ,  gegenseitige  Ab- 
hängigkeit vom  Blutdruck  und  Ge- 
schwindigkeit 2.  3.  4.  —  bei  Anämie 
304.  — ,  Anomalien  dess.  1.  — ,  An- 
sprüche an  dens.  bei  gesunden  Men- 
schen 3.  4.  —  bei  Aorteninsuffizienz 
20.  52.  —  in  den  Arterien  117.  — , 
Bedeutung  dess.  für  die  Funktion 
der  Organe  1.  — ,  Bedeutung  der 
elastischen  u.  kontraktilen  Eigen- 
schaften der  Gefiiße  für  dens.  117. 
118.  —  in  den  Kapillaren  2.  —  des 
Körpers  (großer)  2.  3,  —  in  den 
liungen  (kleiner)  1.  2.  3:  Einfluß 
dies,  auf  die  Atmung  303.  304.  396. 

—  in  den  Nieren  u.  dessen  Bedeutg. 
für  die  Hamabsonderg.  565.  — ,  Re- 
gulation dess.  122.  —  in  den  Venen 
123.  — ,  Verhalten  dess.  bei  Kom- 
pensation der  Störungen  am  Herzen 
50.  52,  bei  Herzacceleration  84,   bei 


Herzschwäche  70.  71.  75;  des  kleinen 
bei  Aorteninsuffizienz  16. 

Kreislaufstörungen  in  den  Arterien 
118.  — ,  Blutbeschafienheit  bei  dens. 
201.  202.  203.  — ,  Einfluß  solch,  auf 
die  Atmung:  äußere  307,  innere 
312;  auf  die  Hambeschaffenheit  u. 
Hamabsonderg.  568.  569.  576.  579. 
—  bei  Erstickung  309.  —  im  Ge- 
hirn: Allgemeinerscheinnngen  dies. 
604.  605.  —  bei  Infektionskrank- 
heiten 120.  — ,  nephritische  39.  40. 
41.  —  bei  Pneumothorax  293.  —  in 
den  Venen  76.  123. 

Kretinismus,  Beziehungen  der 
Schilddrüse  zu  443. 

Krisen,  gastrische  bei  Tabes  355. 

Kropfherz  63. 

Kyphoskoliose,  Atmungsstöningen 
infolge  ders.  278. 

Labyrinthschwindel,  Entstehung 
dess.  650.  — ,  Erscheinungen  dess. 
651. 

Lähmungen  618.  619.  — ,  Brown- 
S^uardsche:  Erscheinungen  647.  — , 
cerebrale  639.  — ,  psychische  619. —, 
sensible  627.  —  umschriebener  Darm- 
stücke: Stenosewirkung  402.  —  bei 
Urämie  594. 

Lävulose  im  Harn  bei  Diabetes  464. 

Laktosurie,  Auftreten  467. 

Lebensfähigkeit,  Bedingungen  für 
1.  —  hypertrophischer  Herzen  56. 

Leber,  Glykogenbildnng  in  ders, 
464.  465.  — ,  Glykogenschwund  im 
Fieber  548.  — ,  Schwellung  bei  Poly- 
zythämie 159.  — ,  Umwandlung  der 
Kohlehydrate  in  Fett  in  ders.  426. 

Leberatrophie,  akute  gelbe,  quali- 
tative Störungen  des  Stofl*zerfaU8  bei 
ders.  445.  447.  448. 

Leberstörungen,  Entstehung  von 
Aminosäuren  447.  — ,  abnorme  Säure- 
bildung im  Körper  bei  solch.  449. 
— ,  anämische  Zustände  im  Gefolge 
ders.  147,  (schwere)  152.  — ,  Gallen- 
veränderungen   bei   solch.    359.    — , 
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Lungenkreislauf  1.  — ,  Störungen 
bei  Asthma  cardiale  113;  bei  Herz- 
klappen fehiern  17.  21.  22;  Einfluß 
auf  das  Herz  rechtersei ts  27.  28.  29. 
— ,  Verhalten  dess.  bei  Kompensa- 
tion von  Herzst<irungen  50. 

Lungenödem,  akutes  allgem.:  Ent- 
stehung 133.  134. 

Lungentuberkulose,  Gaswechsel  in 
der  Lunge  bei  ders.  308.  — ,  Über- 
tragung ders.  durch  Husten,  JS lesen 
und  scharfes  Sprechen  216. 

Lymphämie  akut  verlaufender  Leu- 
kämien 18(3. 

Lymphdrüsenhyperplasie  bei 
Leukämie  180.  181:  genetische  Be- 
deutung ders.  187. 

Lymphe,  abnorm,  reichl.  Ansammlung 
ders.  in  den  Lympbgefälien  12.').  — , 
bakterizide  Eigenschaften  232.  — , 
Beschaffenheit  ders.  124.  125.  132. 
— ,  Erschwerung  des  Abflusses  ders. 
125.  — ,  Flüssigkeitsaustausch  zwi- 
schen Blut  u.  Lymphe  202.  — ,  Strö- 
mungsverhältnisse ders.  124.  125,  im 
Zentralnervensystem  öOC. 

L  y  m  p  h  ge  f  ä  li  e ,  Druckunterschied 
zwischen  Kapillaren  u.  Lymphge- 
gefaßen  125.  12(5.  — ,  Druck  Verhält- 
nisse in  dens.  125.  12(3.  — ,  Eigen- 
schaften der  Wandungen  ders.  125. 
— ,  Verlegung  von  solch.  127. 

Lymphom,  malignes,  Blutbeschaflen- 
heit  bei  dems.  ISO.  181.  182. 

Lymphosarkom,  Kundrataches,  Ätio- 
logie 180. 

Lymphozyten  im  normalen  Blut 
172,  im  pathologischen  176. 

Lyssa,  Funktionsstörung  des  Öso- 
phagus durch  Muskelkrämpfe  bei 
ders   323. 

Magen affektionen,  Anämie  infolge 
solch.  148,  perniziöse  153.  — ,  Fehlen 
freier  Salzsäure  bei  chronischen  338. 
—  Herzschlagfolge  bei  dens.  84.  90. 

Magenatonie  bei  Magendilatation 
349. 350.  — ,  Verdau ungsstörgn.  durch 
dies.  35»».  351. 


Magenbewegungen,  Ablauf  ders. 
am  Fundus  u.  am  Pyiorus  344.  — , 
antiperistaltische  mit  Eröffnung  der 
Kardia  u.  Ausleerung  des  Magens 
durch  dies.  351.  — ,  Abschwächuug 
ders.  u.  deren  Folgen  345.  346.  350. 

—  gestörte  u.  ihre  Folgen  347.  — 
bei  Sekretionsstörungen  346.  — ,  ver- 
stärkte bei  Hindernissen  am  Pyloms 
345,  als  peristaltische  Unruhe  naeh 
Kußmaul  345.  — ,  Veranlassungen  zu 
dens.  314. 

Magendarmkanal,  Infektionsvor- 
gang in  dems.  216.  217.  218. 

Magenentleerung,  beschleunigte 
345.  —  durch  die  Kardia  351.  — .. 
verlangsamte  345.  346.  348.  - ,  Wir- 
kung auf  Bakterienwucherung  im 
Magen  341. 

Magenerweiterung  347.  — ,akut  ent- 
stehende 349.  —,  atonische  349. 350. 
— ,  bakterielle  Zersetzgn.  im  Magen 
bei  ders.  350.  — ,  Charakterisierung 
ders.  348.  — ,  Druckgefühl  u.  Völle 
bei  354.  —  durch  Lage-  und  Form- 
anomalien 348.  — ,  Nervenerscheingn. 
ders.   351.    —  bei   Polyphagen    351». 

—  bei  Pylorusstenose  347.  —  ohne 
Pylorusstenose  349.  — ,  Besorptions- 
störungen  im  Gefolge  ders.  351.  — » 
verlangsamte  u.  mangelhafte  Ent- 
leerung bei  ders.  346.  347. 

Magenkrämpfe  348.  351. 

Magensaft,  Abscheidung  deas.  (Be- 
dingungen) 231. 2S2.  — ,  antiseptische 
Wirkung  dess.  340.  — ,  Einfluß  des 
Säuregehalts  dess.  auf  Choleravibri- 
onen 384,  auf  den  Darm  336.  343. 
— ,  im  nüchternen  Zustand  333.  — , 
Säuregehalt  dess.  328.  330,  Fehlen 
freier  Säure  338,  vermehrter  334,  ver- 
minderter 337.  — ,  Sekretionsvermin- 
derung dess.  bei  (akut.  u.  chron.) 
Schleimhauterkrankungen  338.  — , 
Supersekretion  dess.  333,  chronische 
(kontinuierlicher  Magensaflfluß)  333; 
mit  Superazidität  334.  349. 

Magenschleimhaut,  Anomalien  der 
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K^sorption  ders.  351 ;  der  Saflsekre- 
lion  330.  332.  338;  der  Schleimab- 
bonderung  343. 
Magenverdauung327.  — ,  Akt  ders. 
327.  — ,  bakterielle  Prozesse  bei  ders. 
340.  341.  350.  — ,  Gärungen  bei  ders. 
342.  343.  350.  — ,  Mageninhalt  bei 
«lers.  327.  328.  —,  Mageusaftsekre- 
tion  während  einer  Verdauungs- 
periode 328.  329.  — ,  Resorption  bei 
gestörter  351.  —  schmerzhafte  354. 
355.  — ,  Störungen  ders.  durch 
Anomalien  der  Magenbewegungen 
344.  351,  der  Magensekretion  330; 
durch  Atonie  349.  350;  durch  Er- 
weiterung der  Höhle  des  Magens 
347;  durch  Verlangsamung  der  Ent- 
leerung des  Magens  341.  —  Unter- 
suchung ders.  328. 329.  330:  diagnost. 
Bedeutung  ders.  355. 

Makrophagen,  bakterien vernichten- 
des Ferment  ders.  259. 

Makrozytase  234. 

Makrozytose  140. 

Malaria,  Blutbeschaffenheit bei  ders. 
147.  158.  1Ü3.  — ,  Fieber  bei  514. 

Masturbation,  Herztätigkeit  bei 
ders.  98. 

Mediastiualgeschwülste,  Veran- 
lassg.  zu  Atmungsstörungen  278. 

Mediastinoperikarditis  mit  Herz- 
hypertrophie 32.  70. 

Megaloblasten  141.  143.  158. 

Melliturie,  glykogene  Degeneration 
der  Nierenepithelien  bei  langdauern- 
der 487. 

Meningitis,  Hirndruck  bei  ders.  608. 
— ,  Serumtherapie  bei  252. 

Meteorismus,  Entwicklung  dess.  409. 
410:  durch  Herabsetzung  des  Mus- 
keltonus und  der  Elesorption  des 
Darms  410.  — ,  hysterischer  410.  — , 
iute8tineller411.  — ,  peritonealis  410. 
— ,  Wesen  dess.  410. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeu- 
tung ders.  bei  Darmaffektionen  379 : 
der  normal  im  Darm  vorkommenden 
Mikroben  381,  der  pathogenen  382; 


bei  Gallenstagnation  360;  bei  Herz- 
klappeufehlem  11.  12;  bei  Inner- 
vationsstörungen  620;  bei  Mund- 
afiektionen  317.  318;  bei  Nephritis 
u.  Albuminurie  582.  — ,  Lebensfähig- 
keit ders.  218.  230.  — ,  Nährsubstrate 
ders.  u.  deren  Einfluß  230.  231.  — , 
Schwierigkeit  ihr.  Eindringens  in 
den  Körper  220.  — ,  Stoffwechsel- 
produkte ders.  und  deren  Wirkung 
auf  das  .Herz  63.  — ,  Verhalten 
des  tierischen  Körpers  ihnen  gegen- 
über 212.  224.  227.  — ,  Virulenz  ders. 
223.  224. 

Mikrophagen  220.  221.  225.  — ,  En- 
zyme ders.  259. 

Mikrozytase  234. 

Mikrozytose  140.  143. 

Milch,  blutdruckmindernde  Wirkung 
39.40.  —,  Nährflüssigkeit  für  Typhus- 
bazillen 225.  — ,  Wirkung  auf  den 
Dünndarminhalt  381. 

Milchsäure,  Bildung  und  Ausschei- 
dung bei  Stoffwcchselanomalien  450. 
451. 

Milzschwellung  bei  Hämoglobinä- 
mie  169.  —  bei  Leukämie  180.  181. 
— ,  genetische  Bedeutung  ders.  187. 
—  bei  Polyzythämie  159. 

Mischinfektion  220.  227.  —  der 
Klappenapparate  des  Herzens  12. 

Miserere,  Mechanismus  u.  Erschei- 
nungen 407. 

Mitralinsuffizienz,  Beschwerden 
infolge  solch.  13.  52.  — ,  Herztöne 
bei  ders.  106.  109.  — ,  Komplikation 
mit  anderen  Herzfehlern  26.  — , 
Kreislaufstörungen  durch  dies.:  Fol- 
gen 22.  23;  Kompensation  49. 

Mitralstenose,  patholog.  Erschei- 
nungen ders.  21.  — ,  Verhalten  der 
Herztöne  bei  ders.  105.  106. 

Mononatriumurat,  Ablagerung  bei 
Gicht  494.  498.  —  als  Steinbildner 
in  der  Blase  598. 

Morbus  Basedowii,  Entstehung 
dess.  443.  — ,  Glykosurie  bei  dems. 
407.  — ,  Herzhypertrophie  durch  be- 
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schleunigte  Aktion  des  Herzens  bei 
clems.  33.  63.  80.  — ,  krankhafte  Ei- 
weiß- u.  Fettkonsumption  bei  dems. 
440:  durch  die  patholog.  veränderte 
Thyreoidea  441. 
Motilitätsstörungen  016.  —  durch 
Anomalien  der  Empfindung  629.  — , 
ataktische  618.  — ,  durch  abnorme 
Erregbarkeit  der  zentralen  Organe 
640.  — ,  durch  Kontrakturen  637. 
— ,  koordinatorische  622.  — ,  durch 
Muskelerkrankungen  620.  —  durch 
Reflexstorungen  630.  — ,  paralytische 
618.  — ,  paretische  618.  —  durch 
psychische  Lähmungen  619. 

Mundaffektionen,  Bedeutung  ders. 
für  die  Verdauung  317. 318:  — durch 
Änderung  der  Speichelbestandteile 
321;  durch  AfTektiouen  der  Kiefer- 
knochen u.  -Gelenke  316;  durch  Ent- 
zündungszustände  317;  durch  Ge- 
schwüre 317;  durch  Lähmung  der 
Mundmuskeln  316;  durch  Sekretions- 
anomalien des  Speichels  319;  durch 
Znhnaffektionen  316. 322.  — ,  bei  Dia- 
betes  mellit.  317.  — ,  doppelseitige 
316.  — ,  Nahrungsaufnahme  bei  dens. 
316.  317.  —  bei  Quecksilbervergif- 
tung u.  Skorbut  317.  — ,  schmerz- 
hafte durch  Bewegungsstörungen  d. 
Mundes  316. 

Mundsekrete,  Bedeutung  ders.  beim 
Kauakt  u.  der  Nahrung8bef(')rderung 
in  den  Magen  318.  — ,  Störungen 
ders.  in  der  Abscheidung  319;  durch 
Konkrementbildung  in  den  Drüsen- 
gängen 322;  in  der  Zusammensetzung 
321. 

Muscarin,  Einfluß  auf  die  Herztätig- 
keit 63.  86. 

Muskelarbeit,  Blutdruckerhöhung 
u.  Herzhypertrophie  infolge  solch. 
41.  — ,  Wirkung  ders.  auf  die  Blut- 
beschaffenheit 164. 173,  auf  die  Harn- 
beschaffenheit 573. 585,  auf  den  hyper- 
trophischen Herzmuskel  52.  56.  67. 

Muskelatrophie  659.  — ,  degenera- 
tive 660.  667.    — ,  Entstehung  ders. 


664.  —  bei  Fettleibigkeit  430.  —  bei 
Gelenkerkrankungen  666.  —  durch 
Inaktivität  der  Muskeln  (einfache) 
660.  665.  — ,  Verhalten  der  atro- 
phiert.  Muskeln  gegen  den  elektr. 
Strom  660.  661. 

Muskelkontraktionen,  epilepti- 
forme  u.  tetanusartige  bei  Magen- 
dilatation 351.  355. 

Muskeln,  Innervation  ders.  618:  Stö- 
rungen 640.  — ,  Starrkrampf  ders.  636. 

Myasthenia  gravis  pseudoparalytica, 
Erkrankung  des  motorisch.  Nerven- 
systems bei  ders.  622. 

Myofibrose  bei  Stauungsdilatation 
d.  Herzens  75. 

Myokarditis,  primäre  62.  —  an 
Klappenfehlerherzen  15.  54.  5r».  — , 
Herzschlag  bei  ders.  81.  88.  95. 

Myoerethische  Kontraktion  9(). 

Myotonia  congenita  (Thomsensche 
Krankheit),  Motilitätsstörungen  bei 
ders.  621 .  — ,  myotonisshe  Reaktion 
664. 

Mvxödem,  Schilddrüsenfunktion  bei 
dems.  443. 

Nahrungsaufnahme,  Beziehungen 
ders.  zur  Eiweißausscheidung  Ge- 
sunder im  Harn  574.  — ,  Vermehrung 
der  Leukozyten  nach  solch.  173.  174. 

Nase,  bakterienvernichtende  Eigen- 
schafb   ihres   normalen  Sekrets  214. 

Naseuatmung,  Störungen  ders.  273. 

Nasenerkrankungen,  asthmatische 
Zufalle  bei  solch.  281. 

Nervendegeneration,  primäre 
durch  ehem.  Gift«  u.  Störungen  der 
Blutzufuhr  620.  — ,  sekundäre:  Ent- 
stehung und  Erscheinungen  656.  «)57. 
658.    —  bei  perniziöser  Anämie  152. 

Nervenerregung,  Einfluß  auf  die 
Herzaktion  4. 79. 81 . 1 1 1 ,  auf  die  Herz- 
hypertrophie 33.  66.  68;  auf  die  Re- 
flexe 633. 

Nervenkrankheiten,  Anämie  durch 
solch.  147.  — ,  Fieber  bei  solch.  520. 
—  im  Gefolge  von  Magendiiatatioo 
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351.  — ,  Obstipation  bei  solch.  399. 
— ,  Ursachen  ders.  620. 
Nervensystem,  Bedeutung  dess.  für 
die  Entstehung  des  Diabetes  483. 490. 
—  des  Darms,  Bewegungsstörungen 
des  Darms  durch  399.  — ,  Einfluß 
dess.  auf  den  Ernährungszustand 
der  Gewebe  655,  auf  die  Wärme- 
regulation 519.  548.  — ,  Funktions- 
störungen dess.  603:  Allgemein- 
pymptome  ders.  604;  HerdHyraptome 
603;  der  Motilität  616;  der  Reflex- 
bewegungen 632;  bei  Säureintoxi- 
kation des  Körpers  456;  der  Sensi- 
bilität 644.  — ,  des  Herzens,  Bedeu- 
tung bei  psychogenen  fierzstörungen 
115;  Veränderungen  dess.  u.  deren 
Einfluß  auf  die  Herzkraft  69.  — , 
sympathisches,  Zentrum  für  Darm- 
und Blasenentleerung  631.  — ,  mo- 
torische Systemerkrankungen  dess. 
658.  — ,  patholog.  Veränderungen  dess. 
bei  perniziöser  Anämie  152.  — ,  Wir- 
kung des  Diphtherie-  u.  Tetanus- 
giftes auf  dass.  223.  — ,  kontinuier- 
licher Zusammenhang  zwischen  den 
verschiedenen  Teilen  der  nervösen 
Bahn  einer  Funktion  617. 

Nervenzellen,  Selbständigkeit  ders. 

(357.  — ,  Untergang  ders.  659. 
Neuralgien  des  Magens  355. 
Neugeborene,   Leukozytenzahl  des 

Blutes  ders.  173.   — ,  Niereninfarkte 

ders.  (Harn  bei)  493. 
Neurasthenie,  Durchfalle  bei  ders. 

393.  — ,  Herzschlag  bei  ders.  81.  87. 

98.  112. 
Neuritis,  Entstehung  057. 

Neuronentheorie,Berechtigung656. 
657. 

Nieren,  blutregulierende  Fähigkeit 
ders.  586.  — ,  Hypertrophie  ders.  569. 
— ,  Konkremente  in  dens.  u.  den 
Nierenbecken  590.  597.  — ,  Sekretion 
ders.  bei  gesteigertem  Blutstrom  565, 
bei  vermindertem  567.  — ,  Verhalten 
ders.  bei  Albuminurie  578.  579.  582, 
bei  Auflösung  des  Blutfarbstofl»  169. 


170,  bei  Glykosurie  469. 472.  487,  bei 
Urämie  591. 

Nierenentzündung,  Albuminurie 
bei  ders.  581. 582.  — ,  Blutbeschaffen 
heit  bei  ders.  147.  199. 200.  201 .  — 
Blutdrucksteigerung  u.  Herzhyper 
trophie  infolge  ders.  34.  35.  36.  40 
— ,  Harn  bei  ders.  566.  568.  583. 584 
— ,  Herzerweiterung  bei  ders.  47.  — 
Herzinsuffizienz  bei  ders.  55.  — 
Ödem  infolge  ders.  127. 128. 130.  — 
urämische  Erscheinungen  ders.  589 
—  Zuckerkranker  487.  488. 

Nierengefäße,  Einfluß  des  Lumens 
ders.  auf  die  Harnsekretion  565. 566. 
568.  580. 

Niesen,  Vorgang  u.  Zweck  270. 

Nonnensausen,  Entstehung  dess. 
an  den  Jugularvenen  124. 

Normalserum,  Opsonine  in  261. 


Obstipation  bei  abnormer  Nahrung 

398.  — ,  Bedeutung  der  Tätigkeit 
des  Dickdarms  bei  ders.  397.  — , 
Defftkation  bei  ders.  397.  398.  — , 
Fäcesbeschaflenheit  bei  ders.  397. 
401.  — ,  Folgen  ders.  401.  —  bei 
Gehirn-    u.    Rückenmarksstörungen 

399.  — ,  habituelle  400.  —  durch 
Herabsetzung  der  Reizbarkeit  der 
Darmwand  398.  —  durch  Lumeu- 
verengerung  des  Darms  401. 405. 406. 
— ,  pathologische  397.  — ,  Pulsver- 
langsamung  bei  85.  —  durch  Spas- 
men der  Darmmu-skeln  401.  —  bei 
Superazidität  337.  — ,  Wasserresorp- 
tion im  Darm  bei  ders.  397. 

"Ochronosis,  Beziehungen  zur  Al- 
kaptonurie  461. 

Ödem,  Beschaffenheit  der  Ödem- 
flüasigkeit  131.  — ,  Entstehung  dess. 
125. 128.  130:  durch  Entzündung  127, 
durch  venöse  Stauung  77.  82.  125. 
126.  128.  202.  — ,  essentielles  131. 
— ,  experimentelle  Erzeugung  solch, 
an  Tieren  129.  130.  —  im  Gefolge 
von  Nierenleiden  127.  130.  131.  — 
durch  Kachexie  131.   — ,  kollaterales 
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127.  — ,  Lokalisation  des  Stauungs- 
ödems 126.  127.  128.  —  der  Lunge 
132—134.  —  bei  Nervenkrankheiten 
131.  — ,  Verhalten  der  Gefäßwände 
bei  dems.  126. 130.  —  infolge  Wasser- 
retention  im  Körper  129.  — ,  Wesen 
dess.  125. 

Oesophagus,  Funktionsstörungen 
dess.  bei  der  Ernährung  323:  durch 
Divertikelbildung  325.  326;  durch 
Muskelkrämpfe  bei  Hysterie  und 
Lyssa  323;  durch  Verengerung  324; 
durch  Zerreißungen  320. 

Ohnmacht,  Entstehung  und  Erschei- 
nungen ders.  604.  605.  — ,  Beein- 
trächtigung der  Herztätigkeit  bei 
ders.  605.  —  bei  Stenokardie  117. 

Ohrensausen  bei  Anämie  d.  Gehirns 
im. 

Okklusion  des  Darms,  Entstehung 
401.    — ,  Verlauf  408. 

Oligozythämie  bei  Nierenkrank- 
heiten 147. 

Opsonintherapie  Wrights  253.261. 
262. 

Urgansäfte,  bakterizide  Eigenschaf- 
ten 232.  237.  266. 

Oxalatsteinein  den  Harnwegen  590. 

Oxydationsvorgänge  im  Fieber524. 
525.  536.  537. 

Oxysäuren,  aromatische,  Entstehung 
im   intermediären    Stoffwechsel  561. 

Palpitationend.  Herzens,  Ursachen 
ders.  98.  111. 

Pankreasdiabetes  479.  — ,  Bedin- 
gungen u.  klin.  Erscheinungen  481. 
— ,  Saurcau.sscheidung  bei  452. 

Pankreasaekret,  Absonderu ng  dess. 
374.  — ,  Fehlen  dess.:  Einfluß  auf 
die  Verdauung  375.  376. 

Papilliti«  nervi  optici  bei  Stei- 
gerung des  Hirndrucks  610.  611.  612. 

Paraplegia  dolosora  644. 

Pararhythmie  des  Herzens  90,  durch 
Extrasystolen  92.  93. 

Parästhesien  bei  Erkrankung  der 
sensiblen  Bahnen  in  der  Peripherie 


u.  im  Rückenmark  653.  —  durch 
Magenstörungen  355. 

Parese,  Grad  der  Bewegungsstörung 
durch  dies.  618.  —  der  Magenmus- 
kulatur, Folgen  ders.  347. 

Perikardiale  Verwachsungen, 
Herzhypertrophie  durch  solch.  32. 

Periostreflexe,  normales  u.  patho- 
logisches Verhalten  ders.  632.  633. 

Peritonitis,  Brachykardie  bei  ders. 
85.  — ,  Ergüsse  bei  ders.  132.  — , 
Tympanie  bei  410. 

Pest,  unzureichender  Schutz  der 
Nasenhöhle  gegen  die  Bazillen  ders. 
214. 

Phagolyse  234. 

Phagozytose,  spontane  263.  — , 
Theorie  über  258.  259. 

Phloridzinglykosurie,  Acidosii« 
bei  453.  — ,  Entstehg.  ders.  468.  — 
im  Hungerzustande  469. 

Phosphatsteine  in  den  Harnwegen 
599. 

Phosphaturie,  Kalkausscheidung 
bei  601. 

Phosphorvergiftung,  Blutbeschaf- 
fenheit bei  ders.  209.  — ,  Gallenbe- 
schafl'cnheit  bei  ders.  359.  — ,  Gas- 
austausch der  Gewebe  bei  solch. 
314.  — ,  HarnbeschafTenheit  bei  ders. 
445.  467.  — ,  Ikterus  bei  solch.  367. 
—  abnorme  Säurebildung  im  Körper 
bei  ders.  449. 450.  — ,  qualitative  Stö- 
rungen des  Stoflzerfalls  bei  ders. 
437.  447. 

Pigmentieruug  der  Haut  Anämi- 
scher 150;  Ikterischer  366.  372. 

Pleiochromie  der  Galle  nach  Ver- 
giftungen 358. 

Plethora,  echte  43.  — ,  seröse  durch 
Hydrämie  129.  200.  201.  — ,  Ursachen 
einer  solch.  209.  210.  — ,  Verhalten 
des  Herzens  bei  solch.  43.  44.  — . 
Momente  für  die  Existenz  einer 
echten  210. 

Pleuraexsudate,  Atmungsbehinde- 
rung durch  solch.  200.  — ,  Gasans- 
tausch in  den  Lungen  bei  solch.  306. 
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PleuraobliteratioD,  Hypertrophie 
der  recht.  Herzkammer  durch  solch. 
29. 

Pleuritis,  Gaswechsel  in  der  Luuge 
bei  ders.  308. 

Pueumonie,  Gaswechsel  in  den 
Lungen  bei  ders.  290.  308.  — ,  Herz- 
hypertrophie im  Gefolge  ders.  29. 

Pneumokokken  im  Endokard  12. 

Pneumothorax,  Druck  Verhältnisse 
in  geschlossenem  und  offenem  291. 
203.  — ,  Gasaustausch  in  den  Lungen 
bei  geschlossenem  und  offenem  308. 
— ,  Kreislaufstörungen  bei  293.  —»Ver- 
halten der  gesunden  Lunge  u.  des 
Mediastinum  bei  292.  — ,  Verkleine- 
rung der  Atmungsfläche  durch  solch. 
291. 

Poikilozytose  bei  Anämien  140: 
perniziösen  150,  sekundären  152.  — 
bei  Chlorose  143. 

Polyarthritis  rheumatica,  Herzkom- 
plikationen ders.  11.  12.  53.  62. 

Polychromatophilie  werdender  u. 
vergehender  Erythrozyten  140.  150. 
151. 

Polypeptide,  Entstehung  445. 

Polyurie  bei  ßlutverdünnung  durch 
Wasseraufnahme  585;  bei  Diabetes 
insipid.  560;  bei  Nierennervenläh- 
mung  567;  bei  nervösen  Störungen 
567. 

Polyzythämie,  Ursache  ders.  160. 
— ,  Wesen  und  Symptome  159. 

Präparator  (Gruber)  235. 

Präzipitine  des  Blutes  229.  — ,  Reak- 
tion ders.  und  deren  diagnostische 
Bedeutung  245.  246,  (gerichtsärztl.) 
247. 

Präzipitinogene  u.  Präzipitate  245. 

Propionsäure  im  Harn  bei  Stoff- 
wechselanomalien 451. 

Protozoen  im  Darm  und  deren  Be- 
deutung für  die  Dysenterie  388.  — , 
fiebererregende  517. 

Pseudoanämie  150. 

Pseudokrupp,  Auftreten  dess.  274. 
— ,    Entzündnngserscheinungen    des 


Kehlkopfs  bei  dema.  274.  — ,  Glottis- 
krampf bei  dems.  274. 

Pseudoleukämie  180.  181.  — ,  Ab- 
trennung von  tuberkulösen  und  sar- 
komatösen  Prozessen   190.   — ,   Be- 

^  Ziehung  zur  Leukämie  181.  188.  189. 
— ,  Blutsveränderungen  bei  ders.  187. 
— ,  Fieber  u.  Blutungen  bei  ders. 
187.  —  Lymphdrüsenhyperplasie  bei 
ders.  187.  — ,  Pathogenese  ders.  188. 
191. 

Psychische  Erregungen,  Einfluß 
auf  die  Darmperistaltik  393.  394,  auf 
die  Eiweißausscheidung  Gesunder  im 
Harn  575,  auf  den  Herzschlag  68. 
84.  98.  —  bei  Urämie  590. 

Pt omaine,  Bildung  solch,  im  Darm 
387.  — ,  Intoxikationserscheinungen 
nach  Einführung  solch,  in  den  Darm 
378. 

Ptyalismus,  Entstehung  und  schä- 
digende Wirkung  auf  die  Verdauung 
319.  320.  — ,  reflektorischer  320. 

Pubertätsalbuminurie  574. 

Pulmonalinsuffizienz24. — ,Folge- 
erscheinungen  ders.  25. 

Pulmonalstenose,  Entstehung,  Sitz 
u.  Erscheinungen  25.  — ,  Verhalten 
der  Herztöne  bei  ders.  104. 

Pulmonaltöne,  Spaltung  des  zwei- 
ten 106.  — ,  Verhalten  ders.  bei 
Aorteninsufßzienz  17,  bei  Insuffizienz 
der  Mitralklappen  23,  bei  Mitral- 
stenose 22,  bei  Nierenerkrankungen 
35.  — ,  Verstärkungen  des  zweiten 
104. 

Puls  der  Arterien  122.  —  bei 
Aorteninsuffizienz  51.  — ,  krankhafte 
Beschleunigung  dess.  79:  bei  Nervö- 
sen 81.  —  Bigominie  dess.  94.  96.  — , 
zentrale  Einflüsse  auf  dens.  80.  84. 
—  Entstehung  78.  — ,  Frequenz  u. 
Rhythmus  des  Ärterienpulses  122. 
— ,  Inaqualität  dess.  96.  99.  — ,  Ir- 
regularität dess.  90.  92.  — ,  reflek- 
torische Einflüsse  auf  dens.  79.  81. 
85.  — ,  Schallerscheinungen  dess. 
beim  Krauken  123.  — ,  Schwankungen 
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des  normalen  77.  78.  —  bei  Tachy- 
kardie (paroxysmaler)  82.  — ,  Ver- 
halten dess.  beim  Cheyne-Stokes- 
schen  Atem  288;  bei  Herzklopfen 
112.  — ,  Verlangsamung  dess.  84: 
durch  Blutdrucksteigerung  85;  durch 
Gifte  86;  durch  das  Herz  selbst  87; 
durch  Nervenaffektionen  87;  durch 
rcflektor.  Vagusreizung  84.  85 ;  Wir- 
kung auf  d.  Herz  89. —  der  Venen: 
Entstehung  dess.  77:  normaler  (ne- 
gativer) 77;  pathologischer  (positiver) 

77.  93. 
Pulsation, epigastrische,  Entstehung 

102. 
Pulsus  alternans  94,  (echter)  96.   — 

bigeminus  96.  —   celer  51.  —  inae- 

qualis   99.    —    paradoxus    100.    — 

pseudoalternans  88. 

Pupillen,  Verhalten  ders.  beim  Chey- 
ne-Stokesschen  Atem  288. 

Purinbasen,Entstehungder8.  U.Aus- 
scheidung im  Körper  491.  492. 

Pyämische  Prozesse  durch  Misch- 
infektion 227. 

Pylorusstenose,  Folgen  ders.  für 
die  Verdauung  345.  347. 348.  — ,  funk- 
tionelle 349.  — ,  Ursachen  ders.  348. 

Quecksilbersalbe,     Wirkung    auf 

die  Haut  213. 
Quecksilbervergiftung,     Ptyalis- 

mus  durch  dies.  319.  — ,   Stomatitis 

infolge  ders.  317. 

Rachenaffektionen,  Eindringen 
von  Speiseteilen  in  die  Lungen  u. 
Nase  bei  323.—,  bei  Oblongataerkran- 
kung  322.  —  durch  Reflexlähmung 
322.  — ,  Störungen  der  Nahrungs- 
aufnahme u.  des  Schlingens  durch 
dies.  322.  — ,  syphilitische  323. 

Rachitis,  Anämie  durch  solche  147. 
— ,  Krämpfe  642. 

Raumorientierung  des  Körpers  ()48. 
— ,  Aufhebung  ders.  bei  Augenmus- 
kellähmungen 650,  bei  Erkrankungen 
der  Organe  in  den  Bogengängen  des 


Labyrinths  649. 650. 651.  —,  Schwin- 
delgefühl bei  Störungen  dess.  649. 
650.  — ,  Vorrichtungen  für  dies.  648. 

R e  f  1  e  X  e ,  Einfluß  ders.  auf  die  Blasen- 
u.  Darmentleerung  631 ;  auf  die  Herz- 
aktion 79.  84;  auf  die  Speichel- 
sekretion 320;  auf  die  willkürlichen 
Bewegungen  623.  — ,  Entstehung 
ders.  632.  — ,  Erhöhung  ders.  630.  — , 
Fehlen  ders.  630.  — ,  geordnete  623 
— ,  Störungen  der  Reflexbewegungen 
632:  bei  Fehlen  der  Verbindung 
zwischen  Gehirn  u.  Reflexzentrum 
634;  bei  Leitungsunter brechung  im 
Reflexbogen  633.  — ,  Verhalten  ders. 
bei  Strychninvergiftung  u.  im  Te- 
tanus 635. 

Reizerscheinungen  bei  Gehirn- 
anämie 606.  — ,  motorische  640—643. 
— ,  sensible  652—655. 

Rekonvaleszenz,  Herzschlagfolge  in 
ders.  79.  —  Körpertemperatur  in 
531.  552.  — ,  Zurückhaltung  von 
Stickstoff  in  ders.  422. 

Resistenz,  künstlich  erzeugte  gegen 
Infektion  257. 

Resorptionsanomalien  im  Darm 
durch  Erkrankung  der  Darm  wand 
389;  durch  Veränderung  des  Darm- 
inhalts 389.  390.  —  des  Magens  351. 

Respirationsapparat,  Atmungs- 
störungen durch  mangelhafte  Funk- 
tion dess.  284.  288.  — ,  Reinigung 
dess.  von  eingedrungen  Fremdkör- 
pern durch  Flimmerbewegungen  der 
Epithelien  269;  durch  Husten  270; 
durch  Niesen  27«);  durch  Abschei- 
dung von  Schleim  209. 

Respirationszentren,  automalische 
Erregung  ders.  90.  91.  — ,  Störung 
ders.  als  Ursache  kardialer  Dyspnoe 
113. 

Reststickstoff  im  Blutserum  197. 

Rezeptoren  im  Blute  u.  deren  Wir- 
kung 243. 

Rhonchi  der  verschiedensten  Art  in 
den  Lungen  Asthmakranker  281. 

Rhythmik  des  Herzens,  normale  u. 
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deren  Grenzen  77.  78.  — ,  patholo- 
gische u.  deren  Entstehung  78.  79. 
89.  90. 

Röntgenstrahlen,  Einfluß  auf  den 
leukämischen  Krankheitsprozeß  185. 

Rückemarksverletzung,  Wärme- 
regulation bei  519.  523.  549. 

Rückfa  11s fi eher,  chronisches  nach 
Ebstein  bei  Pseudoleukämie  187. 

Rumpfbewegungen,  Störungen 
durch  Anomalien  der  Empfindg.  629. 

Salzsäuregehalt  des  Magensaftes 
328.  332.  — ,  bei  Magencarciuom  338. 
— ,  Erhöhung  dess.  (Superazidi- 
tät)  334:  FolgeerscheinuDgen  davon 
336.  — ,  Fehlen  freier  Säure  im  Magen- 
saft 338.  — ,  Herabsetzung  dess.  337 
(durch  bakterielle  Prozesse)  340, 
{durch  Schleimhauterkrankung)  338; 
Folgen  ders.  339. 

Sauerstoffspannung,  intraalveo- 
lare, Atembewegungen  bei  herabge- 
setzter 207.  300.  — ,  Sauerstoffver- 
sorgung der  Gewebe  bei  ders.  298. 
299.  301.  306. 

Säugling,  Mikroorganismen  im  Darm 
dess.  je  nach  der  Nahrung  381.  384. 

Säuren,  organische:  Entstehung  im 
Darminhalt  bei  der  Verdauung  386 
u.  deren  Bedeutung  396;  im  Körper 
bei  Stoffwechselanomalien  449.  450. 
452;  Intoxikationserscheinungen  der- 
selben 456. 

Säureintoxikation  des  Blutes,  Be- 
handlung ders.  457.  — ,  Entstehung 
ders.  45'».  — ,  Wirkung  ders.  auf  die 
Atmung  313.  45»);  auf  das  Herz  450; 
auf  das  Nervensystem  456;  auf  die 
Temperatur  de»  Körpers  456. 

Scharlachnephritis,  arterielle 

Druckerhühung  durch  35.  —  Ödeme 
bei  128. 

Scheidewanddefektc  des  Herzens, 
Mischung  arteriellen  und  venösen 
Blutes  bei  dens.  mit  Cvanoseerschei- 
nungen  76. 

Schilddrüse,  Einfluß  ders.  auf  das 


das  Herz  63.  80,  auf  den  Stoffwech- 
sel 441.  442.  443.  482. 

Schleimhäute,  Infektion  mit  Mikro- 
ben 214.  216. 

Schleimproduktion  in  den  Luft- 
wegen: Bedeutung  für  die  Atmung 
269.  —  im  Magen  343. 

Schlingbeschwerden  bei  Ösopha- 
gusdivertikeln 325.  326 ;  bei  ösopha- 
gusverengerung324 ;  bei  Rachenaffek- 
tionen 323. 

Schlucken,  Mechanismus  dess.  352. 

Schmerzempfindung  bei  Angina 
pectoris  110.  —  bei  Atmungsstörun- 
gen 315.  —  bei  krankhafter  Darm- 
tätigkeit411.412.  — ,  Entstehung  ders. 

653.  —  bei  der  Harnentleerung  602. 
—  in  der  Herzgegend:  Äußerung  u. 
Lokalisierung  115.110.  — ,  Leitungs- 
störungen ders.  645.  646.  —  bei  Ma- 
genstörungen 337.  354.  —  bei  Mund- 
affektionen 316.  —  bei  Ösophagus- 
affektionen  326.  — ,  psychisch  be- 
dingte 655.  — ,  Reizerscheinungen 
ders.  653.    — ,  Ursachen    ders.  653. 

654.  — ,  verlangsamte  692. 
Schrumpfniere, Blutungen  beiöl. — , 

Harnabsonderung  bei  565.  — ,  Herz- 
hypertrophie bei  53.  —  verbunden 
mit  Arteriosklerose  39,  Galopprhyth- 
mus 68. 

Schutzimpfung,  Ausführung  und 
Wirkung  2.52.  253;  s.  auch  Immuni- 
sierung. 

Schwangerschaft,  BlutbeschafTen- 
heit  in  ders.  173.  — ,  Harn  beschaffen - 
heit  in  ders.  581.  — ,  Herztätigkeit 
während  ders.  44.  45. 

Schwangerschaftsniere  581. 

Scliweißsekretion  bei  Fettleibig- 
keit 430.  —  bei  Fieber  536.  557. 

S  c  h  w  i  n  d  e  I  g e  f  ü  h  1 ,  Entstehung  dess. 
649. 650.  — ,  Erscheinungen  bei  dems. 
650.  651.    —  bei  Gehirnanäraie   606. 

Sehnen refl exe,  Bedingungen  ihres 
Verhaltens  632.  —  bei  Erkrankung 
des  Reflexbogens  633.  —beim  Fehlen 
der  Verbindung  zwischen  Gehirn  u. 
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Reflexzentrum  634.  — ,  Kontrakturen 
bei  erhöhten  638. 

Sekretionsstörungen  der  Darm- 
wand 390.  —  der  Magenschleimhaut 
332.  333:  durch  Stagnation  des 
Mageninhalts  347.  —  der  Speichel- 
drüsen 319. 

Sekundärinfektion  226. 

Sensibilisin  256. 

Sensibilisierung  der  Blutkörper- 
chen oder  Bakterien  247. 

Sensibilitätsstörungen  644.  —  der 
Haut  652.  653.  — ,  Lähmungserschei- 
nungen bei  solch.  644.  —  des  Magens 
355.  — ,  Reizerscheinungen  ders.  644. 
651.  652.  — ,  schmerzhafte  653.  — , 
Verhalten  der  Lokalzeichen  bei  dens. 
648;  der  willkürlichen  Bewegungen 
626.  027. 

Septische  Erkrankungen,  Herz- 
komplikationen ders.  11.  12.  — ,  Hy- 
pinose  bei  192.  —  durch  Mischinfek- 
tionen 227. 

Serodiagnostik  beim  Abdominal- 
typhus 250.  —  bei  Lues  nach  Was- 
sermann 248. 

Serum,  bakteriotropes  261. 

Serumeiweiß  des  Blutes,  Abnahme 
dess.  199.  — ,  Bestandteile  dess.  195. 
— ,  immunisierende  Eigenschaften 
dess.  195.  231.  — ,  Inaktivierung  und 
Reaktivierung  235.  — ,  Menge  dess. 
195.  — ,  Verwässerung  dess.  u.  deren 
Bedingungen  198.  199. 

Serumkrankheit,  Ausbildung  254. 
— ,  Entstehung  256. 

S  k  i  1  ä  u  f  e  r ,  Hypertrophie  des  Herzens 
bei  dens.  10. 

Skorbut  der  Mundhöhle,  Verdauungs- 
störungen durch  dens.  317.  318. 

Soor  der  Mundhöhle,  digestive  Störun- 
gen bei  dems.  317. 

Speichel,  Anomalien  der  Reaktion 
321,  der  Sekretion:  vermehrte  319. 
320.  321,  verminderte  319;  der  Zu- 
sammensetzung 321.  — ,  amylolyti- 
sche  Wirkung  319.  332. 

Speicheldrüsen,  Ernährungsstörun- 


gen ders.  669.  — ,  reflektorische  Reize 
für  320. 

Speichelsteine  in  den  Ausfühnings- 
gängen  der  Speicheldrüsen,  Zusam- 
mensetzung 322. 

Sputum  der  Asthmatiker  281. 

Staphylokokken,  ätiolog.  Bedeu- 
tung bei  Klappenfehlem  des  Herzens 
12. 

Stauungen,  venöse.  Erscheinungen 
ders.  76:  in  der  Blutbeschaffenheit 
202,  an  der  Haut  76,  am  Herzen  43, 
in  der  Leber  76,  in  den  Lungen  75. 
in  den  Nieren  76.  —  bei  Herzfehlern 
51.  76.  —  bei  paroxysmaler  Tachy- 
kardie 82. 

Stauungspapille  bei  Hirndruck  608. 
610.  611. 

Stenokardie  116;  s.  a.  Angina  pec- 
toris. 

Stenose  des  Darmvolumens  u.  deren 
Folgen  405.  411.  — ,  der  Herzostien : 
Entstehung  14;  Erscheinungen  14. 16; 
Grad  ders.  14.  —  der  Luftröhre:  At- 
mungsstörungen durch  dies.  273.  274. 
—  des  Ösophagus:  Ernährungsstö- 
rungen durch  dies.  324.  —  des  Py- 
lorus:  Magenerweiterung  infolge 
ders.  347.  348.  849. 

Stickstoffausscheidung  im  Harn 
Fieberkranker  539.  541.  —  hungern- 
der Kranker  486.  — ,  vermehrte  beim 
Gesunden  durch  Emährungseinflüsse 
449,  in  patholog.  Prozessen  449. 

Stickstoffgleichgewicht,  Zustand 
bei  ausreichender  Ernährung  422. 
423.  424.  436. 

Stimm  band  lähm  nng,  Atmungspha- 
sen bei  ders.  277. 

Stoffwechsel  des  Organismus  414. 
— ,  Ammoniakbildung  bei  dems.  448. 
449.  — ,  Bildg.  u.  Ausscheidung  der 
Purinbasen  bei  491.  492.  — ,  Einfluß 
der  Tätigkeit  der  Zellen  auf  424.  — , 
Eiweißumsatz  bei  dems.:  qualitativer 
444,  quantitativer  415.  435.  — ,  Ei- 
weißzerfall bei  dems.:  qualitativer 440. 
— ,   Entstehung  organ.  Säuren    bei 
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dems.  450:  Bedeutung  dieser  456.  — , 
Fettumsatz  bei  426. 427.  —  der  Kohle- 
hydrate: quantitative  Störungen 
4M.  —  bei  Konstitutionskrankheiten 
502.  — ,  Verlangsamung  dess.  bei 
Fettsucht  434.  — ,  Wirkung  der 
Schilddrüse  auf  dens.  441.  442.  443. 
— ,  Zersetzung  bei  ausreichender 
Nahrung  infolge  dess.  422. 

Stoffwechseistörungen  im  Fieber 
536:  der  Oxydation  525.  536.  537. 

Stomatitis  317.  —  durch  ätzende 
Säuren  u.  Laugen  317.  — beim  Dia- 
betes mell.  317.  —  Digestionsstönin- 
gen  infolge  ders.  318.  — ,  Gefahren 
ders.  318.  —  durch  Mikroorganismen 
317.  —  bei  Quecksilbervergiftung  u. 
Skorbut  317.  319.  —  durch  starke 
Wärmewirkung  317. 

Strangulation  des  Darms,  Folgen 
ders.  408. 

Streptokokken  an  den  Herzklappen 
11.  12. 

Strumen,  Atmungsbehinderung  durch 
solche  273. 

Strychninvergiftung,  Arterien- 
krampf bei  ders.  119.  — ,  Harnab- 
sonderung bei  ders.  568.  — ,  Muskel- 
krämpfe  durch  solch.  635. 

Subjektive  Störungen  bei  der  At- 
mung 314.  315.  —  bei  der  Darm- 
tätigkeit 411.  412.  —  bei  Dyspepsien 
353.  —  bei  der  Harnentleerung  602. 
—  bei  der  Herztätigkeit  111.  115. 
116. 

Substance  sensibilisatrice  (Bor- 
det)  235.  247. 

Syphilis,  ätiolog.  Bedeutung  bei  der 
Anämie  147,  perniziösen  153.  158; 
bei  Diabetes  insipidus  507;  bei  Hämo- 
globinurie 164.  165.  — ,  Seroreaktion 
bei  248. 

Tabakmißbrauch,  ätiolog.  Bedeu- 
tung bei  der  Arhythmie  des  Herzens 
99,  bei  Bradykardie  S^,  bei  Herz- 
hypertrophie 34,  bei  Herzklopfen  1 12. 

Tabesfuß,  Erscheinungen  071. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl. 


Tachykardie,  paroxysmale:  Charak- 
teristika ders.  82.  — ,  Symptome  ders. 
82.  83.  — ,  Ursachen  ders.  83. 

Tastsinn,   Störungen  dess.  629.  649. 

Temperaturnerven,  Reizungser- 
scheinungen ders.  653. 

Tenesmus,  (Gefühl  dess.  412:  bei 
Blasensteinen  601;  bei  Mastdarmlei- 
den u.  Dysenterie  412.  413. 

Tetanie  bei  Magen  er  Weiterung  mit 
starker  Säurebildung  351. 

Tetanus,  Krampferscheinungen  dess. 
635.  — ,  Hämolysin  im  Bazillus  dess. 
224.  — ,  Wirkung  der  Tetanussporen 
bei  Mischinfektion  226. 

Tetanusvergiftung,  Verbreitungs- 
weise des  Giftes  im  Körper  222.  — , 
Verhältnisse  ders.  636.  637.  658. 

Thoraxinspirationen,  unvollstän- 
dige u.  deren  Ursachen  284.  285. 

Thoraxverbiegungen,  ätiolog.  Be- 
deutung bei  Atmungsstörungen  278; 
bei  Herzhypertrophie  29. 

Thrombokinase,  Bedeutung  fQr  d. 
Blutgerinnung  193.  504. 

Tinktionsvermögen  der  roten  Blut- 
körperchen bei  Anämie  140. 

Toluylendiamiu,  Wirkung  dess.  auf 
die  Galle  359.  367. 

Tonsillen,  Bedeutung  ders.  für  In- 
fektion mit  Eiterkokken  214. 

Tonus  der  Arterienwand  118:  Herab- 
netzung  dess.  an  den  kleinen  Arterien 
120. 

Tophi  (Gichtknoten),  Ausbildung  ders. 
494. 

Toxine  von  Mikroorganismen  220  bis 
228.  — ,  Angriftspunkte  u.  Verbrei- 
tung im  Körper  222.  223.  — ,  Bedeu- 
tung bei  der  Albuminurie  581;  bei 
Darmaffektionen  378;  bei  Hämoglo- 
binämie  103;  bei  HerzafTektionen  11. 
— ,  Steigerung  des  Blutdruks  infolge 
ders.  40.  — ,  Wirkung  des  Magen- 
saftes auf  340. 

Trachealstenose,  Atembewegungen 

bei  ders.  274.  27.').  270. 
Transfusion    Anämischer,    Erschei- 

45 
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nuDgeD  165.  166.  — ,  Nierenverände- 
rungen bei  169.  170. 

TransBudatbildung  durch  venöse 
Stase  126. — ,  begünstigende  Momente 
ders.  126. 

Trigeminusaffektionen,  Bezieh- 
hungen  solch,  zu  den  trophischen 
Störungen  des  Auges  u.  Gesichts  674. 

TrikuspidalfehJer  am  Herzen,  Ent- 
stehung ders.  24.   —  Symptome  25. 

Trypanosomen  im  Tierkörper,  Ab- 
totung  265.  —  Giftfestigkeit  264. 

Tuberkulose,  anämische  Erschei- 
nungen im  Gefolge  ders.  147.  — ,  Herz- 
klappenstörungen bei  12.  13.  29. 

Tympanie,  Ursachen  ders.  410. 

Typhus  abdom.,  BlutbeschafTenheit 
bei  dems.  147. 179.  — ,  Immunität  nach 
232.  233.  — ,  Mischinfektion  bei  227. 
— ,  Serodiagnostik  dess.  250. — ,  Ver- 
breitung dess.  383. 

Ty rosin  im  Harn  463. 

Uberdehnung  des  Herzens,  Ent- 
stehung u.  pathogene  Bedeutung  ders. 
Ü7.  68. 

Überhitzung  des  Körpers,  Folgen 
ders.  528;  s.  auch  Hitzschlag. 

Ulcus  ventriculi,  ätiolog.  Bedeutg. 
infektiöser  Vorgänge  bei  dems.  336. 
~,    Superazidität    des    Magensaftes 
bei  335:  Folgeerscheinungen  337. 349. 

Ulzeration  der  Darmschleimhaut, 
Wirkung  auf  die  Peristaltik  397. 

Unterernährung  des  Körpers.  Be- 
dingungen einer  solch.  419.  436.  — , 
Einfluß  des  Körperzustandes  u.  der 
Körperbewegung  auf  dies.  421.  — , 
Folgen  ders.  420.  421. 

Urämie  5S9.  — ,  Blutdruckerhöhung 
bei  40.  — ,  Entstehung  ders.  591. 
592.  — ,  Erklärung  der  urämischen 
Zustände  590.  593.  594.  — ,  Verhalten 
der  Atmung  bei  der.s.  590,  der  Augen 
5fK),  der  Herzaktion  86.  59ü,  der 
Körpertemperatur  590,  des  Merven- 
systems  5Ü0,  der  Verdauung  51M). 


Urethralfieber,  Reflextheorie  des». 

522. 
Urobilin,   Bildung   u.   Kreislauf  im 

Körper  374. 

Yagina,  Infektions  Vorgang  in  ders. 
219. 

Vagustonus,  Bedeutung  dess.  bei 
der  Atmung  275.  276,  bei  der  Herz- 
aktion 68.  77.  79.  84.  85.  86.  98,  bei 
der  Erstickung  84.  309. 

Vakzins,  Immunisierung  mit  262. 

Vasomotorenlähmung  durch  In- 
fektionskrankheiten 120. 

Venen,  Blutdruckerhöhung  in  dens. 
123.  — ,  Geräusche  ders.  124.  — ,  Kreis- 
laufstörungen in  dens.  durch  Ano- 
malien der  Herztätigkeit  76.  123; 
durch  Druck  auf  die  großen  Venen- 
stämme 123;  durch  Störung  der 
Lungentätigkeit  123.  — ,  Pulsationen 
bei  Stauungsdilatation  des  Herzens 
77.  — ,  Transsudation  von  Lymphe 
aus  dens.  125.  126. 

Verbrennungen,  Blutveränderungen 
durch  solch.  166.  167. 

Verdauung,  Akt  ders.  316.  — ,  rein 
chemische  Aufgaben  ders.  38L  — , 
Störungen  ders.  durch  abnorme  Vor- 
gänge im  Darm  376:  bakterielle  Pro- 
zesse 378,  Bewegungsstörungen  391. 
392,  Meteorismus  409,  Resorptions- 
anomalien 388,  Verengerung  des 
Darmlumens  401;  durch  Mageu- 
aff'ektionen  327:  Aufstoßen  u.  Er- 
brechen 352,  bakterielle  Prozesse 
340.  350,  Bewegungsstörungen  345, 
MagenerweiteniDg  347,  Sekretions- 
anomalien 330,  psychische  Störungen 
357;  durch  mangelnde  Sekretion  des 
Pankreas  375;  durch  Mund-  u.  Zahn- 
affektionen 317:  Anomalien  der 
Speichelsekretion  319.  32o,  der 
Speidielzusammenensetzung  32 1 ; 
durch  üsophaguserkrankung  323. 
324;  durch  Rachenaffektionen  322; 
durch  SU')rungen  der  Gallenab- 
sonderung 364. 
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Verengerung  s.  Stenose. 

Vergiftungen,  Albuminurie  durch 
solch.  580.  581.  — ,  anämische  Zu- 
stände durch  solch.  147.  153.  — , 
Atmungsstörungen  bei  solch.  289. 
290.  313.  314.  — ,  Blntveränderungen 
durch  solch.:  Blutfarbstoffauflösung 
iö3.  167.  168;  Erythrozyten  Ver- 
mehrung 209;  Leukozytenverminde- 
rung  179;  Methämoglobinbildung 
167.  —  vom  Darm  aus  377.  378.  — , 
Eiweißzerfail  im  Körper  bei  solch. 
437.  — ,  Gallenbeschaffenheit  bei 
solch.  358.  — ,  Gefaßlähmung  durch 
120.  —  Herzhypertrophie  infolge 
solch.  35.  — ,  Ikterus  infolge  solch. 
369.  — ,  Wirkung  des  Blutserum  bei 
241. 

Verletzungen,  Disponierung  zu  In- 
fektionen 225. 

Volumen      pulmonum     auctum, 
Schädigung  der  Atmung  durch  solch. 
285.  286.  287. 

Volvulus,  Entstehung  dess.  404. 

Vorhofs  ton  bei  Galopprhythmus  107. 

Wa nderzellen,  Bedeutung  der»,  für 
die  Immunität  257.  25a  266. 

Wärmehaushalt  bei  Fettleibigkeit 
430.  —im  Fieber  528.529:  Wärme- 
abgabe 533,  (beim  Temperaturanstieg) 
533,  (auf  der  Hohe  des  Fiebers)  533, 
(im  Fieberabfall)  536;  Wärmebildung 
529.  530.  532,  (Ort)  547;  Regulations- 
mechauismus  549—554.  —  b  e  i  m  G  e- 
sunden  524:  bei  Steigerung  der 
Wärmeproduktion  525;  Vorrichtun- 
gen für  dies.  510.  520.  524.  526.  549. 
554. 

Wärmestichhyperthermie521.522. 

Wasser,  Einfluß  dess.  auf  die  Fett- 
bildung 427. 

WaHserausscheidung  im  Fieber 
533.  534.  536.  556.  557.  —  in  den 
Nieren:  Steigerung  ders.  565.  566. 
.085,  (durch  diuretische  Substanzen) 
586;  Verminderung  ders.  571.  585. 

Wassergehalt  der  roten  Blutschei- 


ben bei  Kranken  161.  —  des  Blut- 
serums bei  Chlorose  144. 

Wasserresorption  im  Darm  beim 
Gesunden  390.  — ,  veränderte  bei 
abnormer  Sekretion  der  Darmwand 
390,  bei  gesteigerter  Darmperistaltik 
392,  bei  Obstipation  39a 

Wassersucht  der  Gewebe,  Ent- 
stehung ders.  127.  128.  129. 

Widerstandsfähigkeit  des  Orga- 
nismus bei  Infektionen  224.  227.  228. 
230. 

Xanthin  in  Harnsteinen  600. 

Zahnfleischentzündung  bei  Skor- 
but 3ia 

Zahnkrankheiten  bei  Diabetes 
mellitus  487.  — ,  Schädigung  der 
Nahrungsaufnahme  u.  Verdauung 
durch  solch.  316.  317. 

Zahnstein,  patholog. Bedeutung  dess. 
322. 

Zellen,  Abtötung  u.  Auflösung  ders. 
233.  — ,  Einfluß  des  Nervensystems 
auf  dies.  655.  — ,  Einfluß  ders.  auf 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Sub- 
stanz 424.  — ,  Enzyme  ders.  u.  ihre 
Wirkung  auf  die  Eiweißspaltung  445. 
446,  auf  die  GlykoHCzersetzung  479. 
— ,  Gaswechsel  ders.  268:  Sauerstoff- 
bedürfnis 310.311.  — ,  Resistenz  ders. 
gegen  Bakteriengifte  227.  382.  — , 
Stoffwechsel  ders.  414:  Eiweißzer- 
fall 449,  (im  Fieber)  549. 

Zerreißungen  der  Arterien  durch 
erhöhten  arteriellen  Druck  51.  —  des 
Ösophagus  durch  Atzungen  u.  carci- 
nomatöse  Geschwüre  826;  spontane 
327. 

Zitterbfwegungen  der  Muskeln, 
Auftreten  u.  Entstehungsursache  640. 

Zuckerausscheidung  in  den  Nieren, 
Mechanismus  583.  587. 

Zuckergehalt  des  Blutes  464.  465: 
bei  Diabetes  472;  bei  vorübergehen- 
der Glykosurie  471 ;  nach  Phloridzin- 
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darreicliung  W,h    —  den  HarnH  bei 

i{yi>erglykäinie  400.  467. 
ZuckerHticIi,     Krflcheinungen     470. 

471. 
ZtirlciingHgc*Hotz,  (tl(;ktr.:  Verhalten 

(leMH,    hei    degenerativ- atrophis^^hen 

MuHlcoln  001.  002. 
Z  u  II  go n  1  ä  h  m  11  n  g ,  HehlingHtörungen 

durch  dicH.  322. 
ZungcnläHionen,        KauHtörungen 

diinth  Holche  310. 
Z  w  e  r  c  h  f 0 1 1 1  ä  h  ni  u  n  g ,    A tmuDgflHtö- 

ning  bei  284. 


Zwischenkörper  (Amboceptor) 

— f  Beziehung  zum  Alexin  235. 

Wirkung  165.  235,  (EhrUchs  Sei 

ketten-Theorie  von )  236,  (nach  Me 

nikoff)  260. 
Zylinder  im  Harn  bei  Nierenenta 

düngen  577. 
Zymogene    der    Magenschleimh 

mangelhafte  Produktion  ders.  u.  d< 

Ursachen  330. 
Zytase  der  Leukozyten,   bakteri 

Wirkung  233.  259.  260. 


Dn:»'k  von  A  ü  i  l:*:  P    ; .  -   .■    L    ?-  .: 


1^    Verlag  von  F.  C.  W.  VOGEL  in  Leipzig.    |d 


Soeben  erschien: 


Lehrbuch 


der 

Speziellen  Pathologie  und  Therapie 

der  inneren  Krankheiten. 

Für  Studierende  und  Arzte 

von 

Dr.  Adolf  Strümpell 

o    ö.  Prof«ttor  und  Vorstand  der  III.  medizinischen  Klinik  an  der  Universitit  Wien. 
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Die  morphologischen  Verhältnisse  der  Hirnoberflftche  bei  Geistes- 
gesanden  sind  hinlänglich  studiert  worden  und  Abbildungen  davon  gibt 
es  in  Unmenge.  Anders  steht  es  aber  mit  solchen  bei  Geisteskranken. 
Hier  sind  bisher  nur  spärliche  Untersuchungen  gemacht  worden  und  da- 
her auch  nur  wenig  Zeichnungen  vorhanden.  Seitdem  man  nun  weiss,  dass 
die  sog.  Entartungszeichen  bei  ihnen  viel  häufiger,  verbreiteter  und 
wichtiger  sind,  als  bei  Normalen,  hätte  es  nahe  genug  gelegen,  auch  am 
Gehirnreliefe  diese  Verhältnisse  zu  prüfen  und  mit  normalem  Materiale 
zu  vergleichen.  Das  ist  jedoch  leider  nur  wenig  gesehen.  So  erklärt  es 
sich  denn,  dass  wir  vom  Äusseren  des  Paralytikergehirnes  erst 
recht  nichts  wissen.  Deshalb  hat  der  Verfasser  dieses  Werkes 
49  Hemisphären-Ansichten  von  25  Paralytikern,  meist  in  natürlicher  Grösse 
und  unter  Beifügung  einer  genauen  Erklärung  nach  Zeichnungen  durch 
Zinkogravüre  wieder  geben  lassen.  So  ist  dem  Forscher  ein  reiches 
Material  dargeboten  und  auch  der  reine  Morpholog  wird  interessante 
Bildungen  genug  vorfinden.  In  einer  längeren  Einleitung  werden  unter 
anderem  die  gesamten  Befunde  gewisser  Windungs-Anomalien  solchen  von 
Normalen  gegenübergestellt,  um  aufzuzeigen,  dass,  wie  am  ganzen  übrigen 
Körper,  so  auch  am  Hirnrelief  die  seltneren  Abweichungen,  in  der  Mehr- 
zahl den  Hemmungsbildungen  zuzuzählen,  häufiger  sind,  als  hier,  zur 
Stütze  der  Ansicht,  dass  das  paralytische  Gehirn  meist  ein  ab  ovo  minder- 
wertiges ist.  Prof.  Flechsig  hat  endlich  dem  Ganzen  ein  interessantes 
Vorwort  beigegeben. 
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